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„Przed Polską leży i stoi wielkie pytanie, czy ma 
być państwem równorzędnem z wielkiemi potęgami 
świata, czy ma być państwem małem, potrzebującem 
opieki możnych. 

Na to pytanie Polska jeszcze nie odpowiedziała. 
Ten egzamin z sił swoich zdać jeszcze musi. Czeka 


nas pod tym względem wielki wysiłek, na który my 


wszyscy, nowoczesne pokolenie, zdobyć się musimy, 


jeżeli chcemy zabezpieczyć następnym pokoleniom ła- 
twe życie, jeżeli chcemy obrócić tak daleko koło hi- 
storji, aby wielka Rzeczpospolita Polska była najwięk: 
szą potęgą nietylko wojenną, lecz także kulturalną ns 


całym Wschodzie”. 


(JÓZEF PIŁSUDSKI — 11 stycznia 1920). 
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Zakł. Graf. „DRUKPRASA”, Nowy-Swiat 54. Tel.: 615-56 i 242-40. 


Z Kliniki neurologiczno-psychjatrycznej Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie: 
Dyrektor: Prof. Dr. Stefań K. Pieńkowski. : 


ODRUCHY RYTMICZNE, REAKCJA MYODYSTONICZNA I NAPADY 
RUCHÓW MEGASYNKINETYCZNYCH W PRZYPADKU 
NAGMINNEGO ZAPALENIA MóZGU. 


podał 
W. GODŁOWSKI, 


Mimo przeciwnych częściowo usprawiedliwionych dążeń, pojmowanie 
złożonej motoryki ludzkiej jako systemu odruchów jest nadal jedynie 
praktycznie dającą się stosować i niezmiernie płodną metodą dla roz- 


 wiązywania trudnych zagadnień, jakie nam stawia klinika i fizjologja 


ruchu. Dlatego każdy szczegół pozwalający rozwikłać choćby częściowo 
złożone i pozornie niedostępne tego rodzaju analizie zjawiska i rozważyć 
je na prostsze następstwa przyczyn i skutków,,bodźca i reakcji, ma waż- 
ne znaczenie. Nagminne zapalenie mózgu, które tak dobrze zasłużyło się 
nauce o ruchu, dając ogromną ilość materjału dotyczącego jej najbar- 


dziej centralnych zagadnień, dostarczyło jeszcze jednego przypadku, któ- 


rego objawy zwłaszcza odruchowe zasługują na uwagę. 


Chory R. R., lat 11, uczeń gimnazjalny. Anamneza rodowa nie wykazuje żadnego 
obarczenia, Przechodzić miał odrę, wietrzną ospę i zimnicę (?), w 7 r. życia plonica 
i błonica, w 8-ym r. życia operacja wyrostka robaczkowego. Uczył się dobrze, Zdolny, - 
poważny, lubiany przez wszystkich. 

W lipcu 1931 r. wystąpiły bóle w okolicy żołądka, zjawiiające się napadowo, nie- 
zależnie od przyjmowania pokarmów, bez nudności, wymiotów i biegunek. Bóle te trwa- 
ły około 4 tygodni. Rozpoznawano początkowo „bóle nerwowe żołądka”, potem wrzód 


. dwunastnicy. Po ustąpieniu bólów przez 2 miesiące czuł się zupełnie dobrze. W poło- 


wie października 1931 r. nagle w szkole zasłabł, musiano go odprowadzić do domu. 
Wystąpiły bóle głowy głównie po stronie lewej, bóle w ręce lewej oraz dreszcze w ca- 
łem ciele. Ciepłota jednak podobno była prawidłowa, wymiotów nie było. Bóle w koń- 
czynie górnej lewej utrzymywały się, występowały napadowo i trwały 14 do kilku 
godzin. Był stale osłabiony i blady, ciągle przerywał naukę szkolną wreszcie zaprze- 
stał chodzić do szkoły. W końcu listopada bóle w k. g. lewej zaczęły się zmniejszać, 
natomiast zjawiły się w niej ruchy mimowolne, a od czasu do czasu także bóle rwa- 
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ce. Ręka lewa stała się nieco słabsza. Bóle głowy nasiliły sie znowu, niekiedy zjawia- 
ły się nudności. Chory mimo tych dolegliwości i osłabienia nie leżał w łóżku. 

12 XI1.1931. Przyjęty po raz pierwszy do Kliniki neurologicznej U. J. Skargi do- 
tyczyły wówczas przedewszystkiem bólów głowy w czole z przewagą strony lewej, nud- 
ności, osłabienia, bólów w ramieniu i przedramieniu lewem występujących napadowo 
i trwających % — 2 godzin lub w postaci bólów strzelających, wreszcie ruchów mi- 
mowolnych w kończynie górnej lewej, 


Badanie przedmiotowe: wzrost 129 cm, odżywienie mierne, budowa prawidłowa, 
odpowiadająca wiekowi, cera blada, ciepłota 36° C. Narządy wewnętrzne bez zmian. 
Czaszka bolesna na opuk w okolicy potylicznej lewej. 


Nerwy czaszki: dno oka, pole widzenia i bystrość wzroku z korekcją — prawidło- 
we. Źrenice okrągłe, prawa szersza. Reakcje na Światło zachowane, na zbieżność 
is przystosowanie b. słabe. Gałka oczna lewa nieco zapadniięta. Ruchy oczu prawidlo- 
we, Czucie bólu i dotyku na całej twarzy po stronie lewej upośledzone, słabsze upośle- 
dzenie na głowie i szyi po lewej. Odruchy rogówkowe żywe, równe. Boleśność punk- 
tów uciskowych n. V-go obustronna. Szpara powiekowa prawa szersza od lewej. Dolny 
VII lewy nieznacznie gorszy. Język wysuwa prosto. Nerw VIII, IX, X, XI i XII bez 
zmian. Bolesność uciskowa punktu wyjścia n. o ce e i p. major lewego. 


Kończyna górna: przedramię à reka lewa wykonują stałe ruchy mimowolne w po- 
staci chybotania rytmicznego w sensie nawracania i odwracania dość szybkiego o drob- 
nych wychyleniach. Chybotanie to po ruchach czynnych wzmaga się, w czasie ruchów 
zmniejsza się tak, że ich wcale nie upośledza. Napięcie mięśniowe obustronnie obni- 
żone tak w zginaczach jak prostownikach. Ruchy w stawie barkowym i łokciowym 
obustronnie sprawne, symetryczne, Ruchy czynne w stawie garstkowym i w palcach 
po lewej nieco upośledzone, Niezborności, drżenia zamiarowego, adiadochokinezy brak. 
Odruchy ściegnowe i okostnowe żywsze po lewej. 


Odruchy brzuszne lewe nieco słabsze, i 


Kończyny dolne: ruchy czynne nieco upośledzone w stawie kolanowym, ‘skokowym 
iw palcach po stromie lewej. Napięcie mięśniowe prawidłowe. Odruch rzepkowy i achil- 
lesowy lewy nieco żywszy. Odruchów patologicznych brak, niezborności brak. 


Czucie powierzchowne upośledzone na całej lewej połowie ciała, najwięcej obwo- 
dowo na kończynach, upośledzenie to obejmuje w mniejszym stopniu także tułów po 


stronie lewej, Dyskryminacja i lokalizacja bodźców dobra, zaburzeń czucia giehokiego 
brak. Chód prawidłowy. 


Psychicznie pacjent zupełnie sprawny, inteligencja i wiadomości odpowiadają wie- 
kowi. Mimo silnych bólów głowy i nudności odpowiada chętnie na pytania. 
Wieczorem cieplota 37° C. 


15.XIL31. Nakłucie lędźwiowe w pozycji siedzącej, Ciśnienie 45 mm Hg. Płyn 
wodojasny, Pleocytoza 42/3. Białko całkowite 0,01%, Globuliny 0,005%. Weichbrodt 0. _ 
Pandy słabo dod. Nonne-Apelt b. sł. dod. Krzywa koloidalna prawidłowa. Cukier 0,66% 
Chlorki 0,766%: R. Wa 0. R. Wa i Main. w krwi 0. Roentgen czaszki bez zmian. 
23.XII, Bóle głowy i nudności mniejsze, wymiotów brak, ciepłota prawidłowa. Chory 
wyjeżdża na święta do domu. 

27.XII. Po powrocie skarży się na bóle głowy w czole, Przedmiotowo bez zmian. 

31.XII. Po odpuszczeniu 20 cm? płynu mózgowo-rdzeniowego wpuszczono 16 cm* 
powietrza dolędźwiowo. Na zdjęciu rentgenologicznem komory boczne mózgu dobrze 


s 


Odruchy rytmiczne, reakcja myodystoniczna i napady ruchów SAGI 


widoczne. Nieznaczne wodogłowie wewnętrzne. Komory naogół symetryczne, jednak ko- 
mora boczna prawa odsunięta o % cm więcej od linji środkowej niż lewa. 

4.1.1932, Stałe bóle głowy. Przedmiotowo jak przy przyjęciu ,tylko zaburzenia 
czucia uległy znacznej poprawie, Dla bólu istnieje jeszcze upośledzenie na całej lewej 
połowie ciała najsilniej wyrażone na twarzy i kończynie górnej, natomiast chory po- 
daje, że dotyk odczuwa jednako obustronnie, ale że łechce go więcej po lewej, zwła- 
szeza na kończynie górnej, Przeczulica. na ciepło na kończynie górnej lewej. 

Od czasu do czasu, zwłaszcza w spokoju występują nagłe błyskawiczne, jednora- 
zowe ruchy przywiedzenia obu ramion. ze skręceniem do wewnątrz i podniesieniem bar- 
ków. Również od czasu do czasu zjawiają się zrywania w mięśniach czworogłowych 
ud, zwłaszcza prawego. Bóle rwące powracają. 


10.1.32, — Ruchy mimowolne w kończynie górnej lewej uległy o tyle zmianie, że 
nie są zupełnie rytmiczne i wychylenia ich nie sa równe, kierunek nadal supinacyjno- 
pronacyjny. Ruchy mimowolne w postaci zrywań nagłych w kończynach górnych po- 
wracają. Zrywania w udzie prawem doprowadzają do zupełnego wyprostowania koń- 
czyny w kolanie. Niekiedy zjawia się kilka drgień w kąciku prawym ust. 
Odruch rzepkowy lewy żywszy od prawego i o wybitnie wahadłowym charakterze, Czu- 
cie po stronie lewej uległo dalszej poprawie tak, że różnice sa już bardzo nieznacz- 
ne, Rozpoczęto naświetlania czaszki promieniami X. 

14.132. —.Rano, zaraz po obudzeniu się wystąpił w łóżku napad ruchów mimo- 
wolnych. Chory miał zachowaną przytomność i odpowiadał na pytania. Ruchy były 
b. gwałtowne, dotyczyły kończyn górnych, dolnych i tułowia, tak że pacjent przewra- 
cał się z jednego boku na drugi. Ruchy te trwały 45 minut i minęły bez śladu (raport 
pielęgniarki). ‘ 

16.1.32. — Wieczorem po położeniu się do łóżka nowy napad podobny do poprzed- 
niego, Przytomność zachowana zupełnie. Na napad składają się gwałtowne, szybkie 
i rozległe ruchy mimowolne. Ruchy te dotyczą wszystkich 4 kończyn i to głównie 
w stawach dosiebnych (proksymalnych) i tułowia. Twarz jak i ręce wcale nie są nie- 
mi objęte. Ruchy te występuja równocześnie w kilku, czasem we wszystkich naraz 
kończynach i tułowiu. Są kalejdoskopowo zmienne, jednak pewne ruchy powtarzają 
się częściej, I tak często powtarza się: a) przywiedzenie, skrzyżowanie ramion ze . 
skręceniem do wewnątrz, przy wyprostowaniu kończyn dolnych w kolanach a zgięciu 
ich w biodrach i zgięciu tułowia do przodu. b) Równoczesne zgięcie lewej kończyny 
górnej w łokciu z wyprostowaniem prawej i uniesieniem jej nad głową, c) Zgięcie 
kończyn dolnych w kolanach, tak, że się opierają na stopach, opisthotonus, 
tak że pacjent opiera się barkami o podstawę, wyprostowanie i nawrócenie kończyn 
górnych. d) Zgięcie kończyny górnej lewej z przywiedzeniem jej do tułowia a wy- 
prostowanie i uniesienie do góry kończyny dolnej prawej. e) Zgięcie kończyny dolnej 
lewej w kolanie i biodrze i skręcanie tułowia w prawo, tak że pacjent przewraca się 
na prawy bok. f) Symetryczne wyprostowanie i uniesienie obu kończyn górnych. g) 
Wyprostowanie i uniesienie kończyn dolnych. — Ruchy te są nagłe i gwałtowne jakby - 
pod wpływem uderzeń prądu elektrycznego, Mięśnie, których skurcz doprowadza do 
"powyżej podanych ustawień często pozostają jednak przez chwilę w tonicznem na- 
pięciu. Jeden ruch przychodzi szybko po drugim. Niekiedy ten sam ruch powtarza się 
kilkakrotnie. Odeinki’ ciała nie objęte w danej chwili ruchami są zupełnie wiotkie. 
Ruchy nie obejmują mięśni szyi. Głowa zaledwe raz została zwrócona w lewo. Tętno 
dobrze napięte, przyspieszone, źrenice reagują na światło, Babiński 0. Chory odpo- 
wiada na pytania, czuje się bardzo osłabiony. Gdy leży spokojnie nad ruchami zapa- 
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nować nie może. Jednak ruchy czynne znoszą w znacznym stopniu ruchy. mimowolne 
w mięśniach czynnie poruszanych. Pacjent może wstać i chodzić. Chód jest prawie 
zupełnie prawidłowy, od czasu do czasu tylko występują nagłe skurcze w mięśniach 
ud, doprowadzając do potykania się. Natomiast przy chodzeniu ruchy w kończynach 
górnych raczej się nasilają. Zwłaszcza często przychodzi wtedy do unoszenia bar- 
ków i do skręcania ramion do przodu, Ruch ten powtarza się raz za razem. Często też 
nagle jedna kończyna górna silnie nawrócona i wyprostowana zostaje zarzucona w tył. 
Gdy przy chodzeniu chory uniesie oba ramiona w górę to poza nieznacznemi zrywa- 
niami ruchy mimowolne prawie ustają, Wykonywanie jednak ruchów dowolnych i ha- 
mowanie mimowolnych męczy pacjenta bardzo, Gdy pacjent leży przy usiłowaniach 
unieruchomienia kończyn przez badającego ruchy przybierają na gwałtowności. Ru- 
chy mimowolne trwały godzinę i znów ustąpiły bez śladu, pozostawiając jedynie osła- 
bienie ogólne. KEY 

18.1.82. — Bezpośrednio po obudzeniu napad ruchowy podobny do dwóch po- 
przednich trwający około !& godziny, Zajęte jak poprzednio wszystkie kończyny i tu- 
łów, jednak najczęściej występowały równoczesne ruchy w kończynie górnej lewej 
i w kończynie dolnej prawej oraz zwracanie tułowia w prawo z przewracaniem się 
na ten bok. i \ 

22.1.32. — Jeszcze 3 ataki ruchów mimowolnych zjawiających się znów jak po- 
przednio w łóżku. Pozatem 2 razy przy chodzeniu chory nagle upadł na ziemię, Czy 
stracił przytem przytomność mie można było napewno stwierdzić. Drgawek żadnych 
nie było, podnosił się zaraz o własnej sile. Bóle głowy znów się nasiliły, 

26.1.32, — Podjęto z powrotem naświetlania czaszki promieniami X. Bóle głowy 
zmniejszyły się, natomiast utrzymują się silne rwące bóle. w podudziu lewem, ramie- 
niu i przedramieniu lewem. i 

29.1.32. — Stan przedmiotowy jak przy przyjęciu, jedynie zaburzeń czucia nie 
stwierdza się. Stałe ruchy mimowolne w kończynie górnej lewej utrzymują się. Przy 
wywoływaniu odruchów okostnowego z kości promieniowej obustronnie występują ryt- 
micznie się powtarzająco toniczne zginania 4 palców łokciowych. Chory opuszcza Kli- 
- nike. 1 ; j 
Po opuszczeniu Kliniki stałe ruchy mimowolne w ręce lewej poczęły zmniejszać 
się i ustały zupełnie, Napady ruchów mimowolnych obejmujących całe ciało zjawiły 
się w tydzień po opuszczeniu Kliniki. Było ich 8 i odpowiadały charakterem poprzed- 
nim, Pierwszy zjawił się przy wcieraniu przepisanej choremu maści szarej. Przy na- 
stępnych wcierkach występowały drgawki w kończynie, w którą wcierano maść tak 
gwałtownie, że zaprzestano jej stosowania. 

5.III.32, — Przyjęty ponownie do Kliniki. Czuje się silniejszy niż przy opuszcze- 
niu Kliniki, Bólów głowy nie miewa, natomiast powtarzają się bóle w ręce i nodze 
lewej a zwłaszcza prawej i w klatce piersiowej. Co jakiś czas nagłe szybkie rucny 
mimowolne w kończynach. ` 

Przedmiotowo: odżywienie lepsze niż poprzednio. Czaszka bolesna na opuk po stro- 
nie lewej: ; ; 

Nerwy czaszki: źrenice szerokie, okrągłe, prawa nieco szersza. Odczyny na świa- 
tło i zbieżność nieco leniwe, Dno oka, pole widzenia i bystrość prawidłowe. Ruchy 
gałek ocznych prawidłowe, szpara powiekowa lewa węższa. Czucie na twarzy syme- 
tryczne, prawidłowe, odruchy rogówkowe żywe, równe. Nerw VII bez zmian. Słuch 
prawidłowy. Badanie błędników wykazało wysoki próg pohudliwosei dia oczopląsu za- 
równo przy próbach kalorycznych jak obrotowych, przy minimalnych bodźcach kalo- 


\ 
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rycznych silne objawy podmiotowe i roślinne, a przy płukaniu ucha lewego wodą 
zimną silne skurcze w zakresie nerwu VII lewego, Nerw IX, X, XI, XII bez zmian. 


Kończyny górne: Kończynę górną lewą podnosi nieco niżej niż prawą, ruchy pal- 
cami nieznacznie mniej sprawne po lewej. Siła równa (Podmiotowo ręka lewa wydaje 
się „jakaś dziwna“ jakby silniejsza od prawej). Przy wyciągniętych kończynach gór- 
nych od czasu do czasu zjawia się słaby ruch mimowolny, polegający na nagłem od- 
wróceniu przedramienia i ręki lewej, Po wykonaniu kilku ruchów chory skarży się 
na ból na zewnętrznej stronie ramienia i na łokciowej stronie przedramienia. Napię- 
cie mięśniowe obustronnie znacznie obniżone tak przy zginaniu jak i prostowaniu. 
Miejscowych odruchów postawnych brak. Niezborności, drżenia zamiarowego i adiado- 
chokinezy brak. 

Odruchy brzuszne nieco słabsze po lewej. 


Kończyny dolne: napięcie w zginaczach i prostownikach obustronnie obniżone. 
Przy badaniu odruchów ścięgnowych, okostnowych i skórnych w całem ciele wy- 


stępują 

reakcje ruchowe przedstawiające się następująco. 

Po uderzeniu w processus sty l radi następuje szybki jak nor- 
malnie i żywy skurcz mięśnia ramieniowo-promieniowego, Po małym czasie utajonego 
podrażnienia zaczynają się rytmicznie zginać 3 palce łokciowe, przyczem każdy ma- 
stępny ruch jest wydatniejszy od poprzedniego. Po szeregu takich chybnięć pace do- 
tykają dłoni i teraz dalej zaciskają się tonicznie i zwalniają rytmicznie zgięcie. Po- 
tem i drugi palec zaczyna wykonywać podobne ruchy. Doprowadza to do ustawienia 
chwytnego ręki, z tem że 3 palce łokciowe są zupełnie zaciśnięte, drugi tylko lekko 
przygięty, pierwszy zaś tylko przywiedziony dotyka ostatnim paliczkiem pierwszego 
stawu międzypaliczkowego palca drugiego. Palce naprzemian zginają się i lekko pro- 
stują nadal i wtedy występuje rytmiczne zginanie i prostowanie ręki w stawie nad- 
garstkowym. W miarę upływu czasu rytm tych ruchów staje się coraz wolniejszy, 
prostowanie zaczyna przeważać nad zginaniem aż wreszcie odczyn ruchowy ustaje. 
Cały kompleks ruchowy po jednem uderzeniu trwa 2 i więcej minut. Ruchy rytmicz- 
ne początkowe w częstości 2-ch — 3ch- na sekundę przy końcu stają się znacznie wol- 
niejsze, Reakcje z prawej i lewej kończyny są jednakowe. 


Uderzenie w ścięgno mięśnia dwugłowego ramienia wywołuje najpierw zwykły 
skurcz jak przy odruchu bicypitalnym, który jednak tonicznie utrzymuje się i narasta 
przez przeszło 1 sekundę, potem następuje wyprostowanie szybsze przedramienia i znów 
toniczny skurcz zginaczy. Powtarza się to wielokrotnie, dając rytmiczne naprzemien- 
ne ruchy zginania i prostowania przedramienia, przyczem ruchy zginania są począt- 
kowo maksymalne, faza zaś wyprostna tylko wyjątkowo doprowadza do zupełnego wy- 
prostowania, Pozatem równocześnie zjawiają się ruchy w ręce podobnie jak przy 
uderzeniu wproc. styl radi i rytmiczne ruchy w mięśniach przywodzą- ' 
cych ramię. Faza zginania i prostowania jest równoczesna we wszystkich mięśniach. 
Najczęściej początkowy skurcz mięśnia dwugłowego narasta stopniowo, składając się 
z pojedynczych skurczów szybko po sobie następujących, przerywanych krótkiemi pau- 
zami, Odczyn jest nieco silniejszy po strônie lewej i trwa do 5-ciu minut (p. tabl. 2). 

Przy uderzeniu w ścięgno mięśnia trójgłowego ramienia zazwyczaj występuje re- 
akcja taka sama jak przy uderzeniu w ścięgno mięśnia dwugłowego. Niekiedy bezpo- 
Średnio po uderzeniu występuje wyprostowanie przedramienia, potem szybkie zgięcie, 
a następnie rytmicznie powtarzające się zgięcia i prostowania z tem, że zgięcia mają 
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charakter bardziej czynny i toniezny. Zwykle ADOS takze tym pue rytmicz- 
ne przywodzenie ramienia w stawie barkowym. 

Przy uderzeniu wproc. styl ulnae znów po pewnym czasie utajonego 
podrażnienia występują naprzemian ruchy odwodzenia i przywodzenia łokciowego ręki 
i przy silniejszych bodźcach rytmiczne zginanie 3 palców łokciowych. 

Uderzenie młotkiem w grzbiet dłoni powoduje toniczne wyprostowanie palców, 
rytmicznie przerywane lekkimi ruchami zgięcia, 

Uderzenie w grzbietową część nadgarstka wywołuje toniczne prostowanie ręki — 
bez ruchów palców — rytmicznie przerywane. Uderzenie w epicondylus 
later humeri wywołuje najpierw kilka skurczów m. pec t. maior 
z przywiedzeniem ramienia, potem rytmiczne grzbietowe prostowanie ręki, długo się 
utrzymujące i kończące się drżeniem fleksyjno-pronacyjnem. Uderzenie w epicond. 
m ed. hu m e r i wywołuje rytmiczno-toniczne przywodzenie kułokciowe ręki. 
Uderzenie w opuszki palców jak przy próbie SterlingaRossolimo 
powoduje toniczne i rytmiczne zginanie palców. Drażnienie jak przy wywoływaniu od- 
ruchu Justera powoduje rytmiczne zginanie i przeciwstawianie kciuka. Uderzenie 
w zginacze przedramienia wywołuje zgięcia w łokciu i skurcze w m. pect maior. 
Uderzenie w dłoniową stronę nadgarstka daje rytmiczne zginanie ręki. Uderzenie 
w prostowniki przedramienia wywołuje zginanie w łokciu i grzbietowe zginanie ręki. 
Uderzenie w a c r o m i o nwywołuje rytmiczne podawanie barku do przodu 
z przywodzeniem ramienia. Uderzenie w obojczyk powoduje rytmiczne przywodzenie 
ramienia. Uderzenie w przyśrodkowy brzeg łopatki — przyciąganie łopatki na we- 
wnątrz i ku górze, ramię waha się przytem zupełnie bezwładnie, 

Uderzenie w kręgosłup piersiowy między łopatkami wywołuje podnoszenie i przy- 
wodzenie łopatek, które prawie stykają się z sobą w linji środkowej co powtarza się 
rytmicznie, Przy uderzeniuw vertebra prominens zjawia się nagłe gwał- 
towne podniesienie obu ramion ku górze (lewe wyżej) z przywiedzeniem i skręceniem 
ich do przodu. Ruch ten powtarza się rytmicznie. Po uderzeniu w środek mostka obu- 
stronne rytmiczne skurcze w mięśniu piersiowym większym. Po uderzeniu w kręgosłup 
szyjny występuje niezupełnie symetryczne i równoczesne podnoszenie i opadanie obu 
uszu, zd 


Odruchy brzuszne obustronnie obecne, po lewej nieco slabsze. Przy silnem draz- 
nieniu po pierwszym skurczu zjawia się kilka słabszych, rytmicznych z dużemi okre- 
sami rozluźnienia. 

Uderzenie młotkiem w więzadło rzepkowe daje szybki skurcz mięśnia czworogło- 
wego uda trwający tonicznie i unoszący całą kończynę ponad podstawę. Skurcz nie 
jest całkiem równomierny lecz mięsień wykazuje lekkie drżenie. Następnie skurcz na 
chwilę rozluźnia się, znów powraca i ten rytmiczny odruch trwa do 3 minut z tem, 
że ku końcowi skurcze stają się coraz krótsze i słabsze i w pozycji leżącej przeja- 
wiaja się tylko pociąganiem rytmicznem rzepki ku górze. Po uderzeniu w ścięgno 
Achillesa zjawia się toniczny skurcz zginaczy podudzia przechodzący w rytmiczne ru- 
chy zginania podeszwowego stopy, Po uderzeniu w kolec górno-przedni kości biodro- 
wej występują toniczne skurcze mięśnia czworogłowego uda przerywane krótkiemi roz- 
luźnieniami, które stają się coraz dłuższe pod koniec reakcji. Po uderzeniu w grzebień 
kości biodrowej występują również rytmiczne skurcze mięśnia czworogłowego z rów- 
noczesnem skręcaniem uda na zewnątrz, Uderzenie w brzusiec mięśnia czworogłowego 


powoduje najpierw zginanie rytmiczne w kolanie, po 20 sek. zaczynają przeważać 


skurcze w mięśniu czworogłowym i reakcja kończy się rodzajem klonusu w mięśniu 


Odruchy rytmiczne, reakcja myodystoniczna i napady ruchów 175 


czworogłowym. Uderzenie młotkiem w przyśrodkową powierzchnię uda wywołuje to- 
niczne rytmicznie powtarzające się_wyprostowanie w kolanie i skręcanie całej koń- 
czyny do Środka przy równoczesnem unoszeniu jej ponad poziom. Uderzenie w ze- 
wnętrzną powierzchnię uda daje najpierw równoczesne, jednak nie równomierne na- 
pięcie zginaczy i prostowników uda, następnie zaś rytmiczny skurcz mięśnia czworo- 
głowego. Uderzenie w tylną powierzchnię uda w pozycji leżącej na brzuchu daje ryt- 
miezne skurcze mięśnia czworogłowego, Uderzenie w górną i środkową część podudzia 
powoduje toniczny skurcz m. t i bi a lis a n t. potem toniczny skurcz zginaczy 
stopy, potem szybko po sobie następujace czynne zgięcia i wyprostowania stopy. Przy 
skurczu mięśni zginających stopę grzbietowo w początkowych fazach reakcji zjawia 
się równoczesne zginanie kończyny w kolanie. Po uderzeniu w goleń lub w mięśnie 
w obwodowej części podudzia zjawia się tylko rytmiczny skurcz mięśni zginających 
stopę. Po uderzeniuw malleolus med. lub I a t. występują rytmiczne 
wahadłowe ruchy przywodzenia stopy. Po uderzeniu w grzbiet stopy zjawia się ryt- 
miczne zginanie podeszwowe stopy. Po uderzeniu w kości śródstopia — rytmiczne zgi- 
nanie palców stopy. Przy wywoływaniu odruchów Mendel-Bechterew'a zjawia się naj- 
pierw toniczne przywodzenie i nawracanie stopy, potem rytmiczne zginanie palców. 
Po uderzeniu w wewnętrzny brzeg stopy i w przednią część podeszwy oraz w palce — - 
rytmiczne zginanie palców. Przy uderzeniu w tylną część podeszwy i w piętę zjawia 
się rytmiczne zginanie stopy. Kierunek odczynu po uderzeniu w podeszwę i brzeg sto- 
py daje się zmienić przez silne zgięcie podeszwowe stopy. Wówczas zjawiają się jako 
pierwsze ruchy toniczne zginania grzbietowego stopy a po nich dopiero w jakiś czas 
rytmiczne zginanie podeszwowe. Również po uderzeniu w łydkę jeżeli kończyna jest 
w kolanie zgięta występuja rytmiczne zginania grzbietowe stopy. Przy wyprostowa- 
niu w podudziu po uderzeniu w łydkę występują natomiast, rytmiczne ruchy zginania 
podeszwowego stopy oraz równoczesne rytmiczne skurcze mięśnia czworogłowego uda. 
Już w czasie trwania odczynu kierunek jego można zmienić zmieniając ustawienie człon- 
ków kończyny względem siebie. ` 


Odczyny na inne bodźce mechaniczne. 


Lekkie pocieranie skóry twarzy w okolicy ust powoduje przeciąganie kącika ust 
w stronę bodźca rytmicznie się powtarzające. Pocieranie skóry, policzków i wargi gór- 
"nej daje rytmiczne ruchy nozdrzy. Pocieranie skóry pod okiem wywołuje lekki skurcz 
m. o rb. o e uli rytmicznie się powtarzający. Drażnienie okolicy przedsionkowej 
nosa daje ruchy nozdrzy kilkakrotnie powtarzające się. Drażnienie przewodu usznego 
zewnętrznego daje skurcze w okolicy kącika ust. Dotykanie wargi dolnej powoduje jej 
unoszenie rytmiczne, Dotykanie wargi górnej jej opuszczanie rytmiczne. Dotknięcie 
obu naraz powoduje ustawienie warg jak przy ssańiu toniczne i rytmicznie się pow- 
tarzające (p. tabl. 4 rys. 2). Bardzo silnie występuje ten odruch przy drażnieniu we- 
wnętrznej powierzchni wargi dolnej i załamka między nią a szczęką dolną. Wystę- 
puje wówczas silne 'wywinięcie warg. i ; 
Przy chwyceniu fałdu skóry pod szczęką dolną w linji środkowej zjawia się wy- 
prostowanie tułowia, pochylenie głowy w tył, otwarcie ust i głęboki wdech. Jest to 
odczyn jednorazowy tonicznie utrzymujący się przez pewien czas, Uchwycenie m. 
mostkowo-obojezyk.-mostkowego w palce powoduje skurcz toniczny rytmicznie się pow- 
tarzający m.p l'a t y s m a i przeciąganie kącika ust na żewnątrz. 
Badanie odruchów podniebiennych, gardłowych, rogówkowych i spojówkowych da- 
je odczyny b. żywe o przebiegu prawidłowym. 
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Szczypanie skóry na grzbiecie ręki, słabiej na dłoniowej stronie wywołuje rytmicz- 
ne zginanie palców z przewagą palca najbliższego miejsca drażnienia. W paluchu 
prócz zginania zjawia się rytmiczne przywodzenie. Przy szczypaniu skóry przedra- 
mienia występuje najpierw gwałtowne zgięcie toniczne w łokciu a pozatem zależnie 
od ułożenia kończyny zginanie lub prostowanie ręki. Jeżeli ręka zwisa dłonią ku do- 
łowi to zjawią się zginanie grzbietowe, gdy dłonią do góry występuje zgięcie dłonio- 
we. W położeniu pośredniem szczypanie po stronie zginaczy wywołuje dłoniowe zgi- 
nanie ręki, zaś szczypanie po stronie prostowników — zginanie grzbietowe ręki. Ruchy 
w stawie nadgarstkowym długo się utrzymują, natomiast w łokciu po początkowem 
tonicznem zgięciu następuje rozluźnienie. Przy szczypaniu skóry ramienia występują 
rytmiczne ruchy zginania w łokciu. Przy szczypaniu skóry na klatce piersiowej od 
sutka do obojczyka po stronie przedniej i tylnej zjawia się silna reakcja w postaci 
przywiedzenia ramienia z silnem uniesieniem barku i lekkiem uniesieniem ramienia do 
góry i przodu. Łokieć znajduje się przez to przed klatką piersiową. Odczyn ten powtarza 
się rytmicznie, Szczypanie skóry nad mostkiem powoduje równocześnie reakcję obu- 
stronną, co prowadzi do skrzyżowania kończyn górnych przed klatką piersiową. Przy 
silnych bodźcach dołącza się do tego zgięcie w stawie łokciowym. Powyżej obojczyka 
- i poniżej sutka reakcja ta staje się b. słaba i wkrótce zupełnie ustaje. Dopiero od 
pępka w dół zjawia się przy szczypaniu skóry zginanie kończyny dolnej we wszyst- 
kich stawach z przywiedzeniem uda i skręceniem na wewnątrz. Ułożenie to utrzy- 
muje się chwilę, potem zjawia się tylko kilka podobnych bardzo słabych ruchów. Przy 
uchwyceniu fałdu skóry w pachwinie na udzie w górnej części podudzią — kończyna 
dolna zgina się maksymalnie we wszystkich stawach. Ruch ten jest prawie wyłącz- 
nie jednofazowy, jednak zjawiają się po nim nieliczne rytmiczne skurcze w mięśniach 
biorących udział w tonicznej reakcji. Z dolnej części podudzia i ze stopy wywołuje 
się szczypaniem tylko lekkie zgięcie w stawie kolanowym, biodrowym i skokowym, na- 
tomiast występuje zgięcie palców stopy. Przy wywoływaniu odruchu podeszwowego 
zjawia się rytmiczne zginanie i prostowanie palców stopy. 1 


Przy silniejszym ucisku na powierzchnię kończyn uzyskuje sę odczyny podobne 
jak przy uderzeniu młotkiem. Szereg z nich jednak różni od tamtych. Przy jednaro- 
zowym silnym ucisku na podstawę paleów ręki i na śródręcze po stronie dłoniowej wy- 
stępuje toniczne zgięcie 4 palców łokciowych z przeciwstawieniem i zgięciem kciuka, 
tak że ręka zaciska się jak przy chwycie, równocześnie zjawia się lekkie zgięcie w sta- 
wie nadgarstkowym i zgięcie w stawie łokciowym. Mięśnie biorące udział w tej sy- 
nergji rytmicznie rozluźniają się, co daje rytmiczne zaciskanie się ręki i zginanie całej 
kończyny trwające do 2 minut (p. tabl. 3). Przy ucisku na grzbiet dłoni występuje 
rytmiczne prostowanie i rozstawianie palców ręki. Przy ucisku poprzecznym na pod- 
stawę palców stopy zjawia się toniczne zgięcie palców, które obejmują przedmiot uci- 
skający, Skurcz ten utrzymuje się długo jest jednak przerywany rytmicznie niezupeł- 
nemi rozluźnieniami (p. tabl. 4 rys. 3). 


Mięsienie mięśni daje ich rytmiczne i toniczne skurcze. Masażem ogólnym ciała 
można wywołać toniczne napięcie całego ciała przerywane rytmicznemi ruchami. 

Bodźce bólowe i termiczne. nie wywołują podobnych odczynów ruchowych. Jedynie 
przy bardzo silnem kłuciu dłoni zjawia się lekkie drżenie palców. Wszystkie powyżej 
opisane odczyny występują == symetrycznie. 

Skurcze mięśni przy odczynach wywołanych bodźcami poprzednio wymienionymi da- 
dzą się dowolnie zahamować i tylko nieznacznie wpływają na ruchy dowolne . Np. mi- 
mo odruchu chwytnego ręki pismo wykazuje tylko nieduże zmiany. Chód jest możliwy mi- 
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mo wywołanego bezpośrednio přzedtem gwałtownego rytmicznego odruchu w mięśniu 
czworogłowym uda. Ruch dowolny jednak nie przerywa w zupełności ruchów mimowol- . 
nych. Po ustaniu ruchu czynnego reakcja odruchowa przebiega dalej w zwykły sposób. 
Nawet b. intensywne ruchy czynne nie doprowadzają nigdy do powstania takich odezy- 
"nów jak bodźce mechaniczne zewnętrzne, R 


Badanie elektromotoryczne. 

Prąd stały. Próg pobudliwości zarówno dla mięśni jak i dla nerwów znacznie obni- 
żony, Na katodzie już przy 0,2 MA ra anodzie 0, 4 MA zjawiają się skurcze mięśni. 
Skurcze te są powolniejsze niż prawidłowo i mają charakter toniczny, Przy zwiększeniu 

„siły bodźca po początkowym tonicznym skurczu zjawiają się skurcze rytmiczne toniczno- 

kloniczne, które często nie ograniczają się do mięśnia drażnionego lub do mięśni uner- 
wionych przez nerw badany lecz rozprzestrzeniają się na inne mięśnie, Przy drażnieniu 
m. pect. maior około 1,0 MA przy katodzie zjawiają się równoczesne rytmicz- 
ne skurcze w mięśniu kapturowym. Przy drażnieniu m. peroneus zjawiają się 
skurcze w m. quadriceps fem, Przy drażnieniu m, gastrocnem. zja- 
wiają się rytmiczne skurcze najpierw zginaczy potem prostowników podudzia. — Skur- 
cze te rytmicznie się powtarzające powodują reakcje odruchowe podobne do opisanych 
przy drażnieniu mechanicznem. Równocześnie przy zwiększeniu natężenia prądu cha- 
rakter skurczu się zmienia. I tak w m. cucullaris. sin. Z. K. 0,3 ZAn 0,4 
MA wywołują jednorazowy toniczny skurcz, przy ZK 1,0 ZAn 2,5 skurcz staje się 
szybki jak prawidłowy, jednak dołącza się do niego. toniczny skurcz długo się utrzy- 
mujący i przechodzący w: skurcze rytmiczne, OK i OAn jak również ZKT nie dawały 
się ściśle określić z powodu toniczno-rytmicznych skurczów mięśni. Przy wysokich war- 
tościach (tężcowych) prądu stałego skurcz przybierał bardziej toniczny charaktet, 
jednak zdarzały się poszczególne okresy rozluźnienia. ; 

Przy drażnieniu punktu ruchowego mięśnia trójgłowego ramienia przy ZK 1,0 MA 
zjawiał się skurcz mięśnia dwugłowego (N e r i). Dopiero przy ZK 2,5 MA zjawiał się 
toniczny skurcz w mięśniu trójgłowym. 

Prąd faradyczny. Już przy minimalnych natężeniach prądu ‚zjawialy się toniczne 
rytmicznie powtarzające się skurcze, przybierające w miarę zwiększenia się prądu 

coraz bardziej toriczny charakter, — Faradyzacja podłużna całej kończyny (1 elek- 
troda w ręce, druga na klatce piersiowej) daje toniczne ruchy w stawie łokciowym i 
garstkowym, przywiedzenie kończyny i skręcenie do wewnątrz w stanie barkowym. Ten 
toniczny skurcz jest przerywany krótkiemi rozluźnieniami. 


s 


Czucie. 


Czucie powierzchowne i głębokie wszystkich rodzajów zachowane na całem ciele. 
Bodźce z lewej połowy ciała są odczuwane „inaczej? niż z prawej, chory nie umie opi- 
sać dokładnie czem się różnią od normalnych. Dyskryminacja i lokalizacja bodźców 
dobra. Przy ucisku na punkty wyjścia n. V-go w około 5 sek. po lewej a w dwadzieścia 
sek, po prawej zjawia się silny ból promieniujący w skroń lewą i oko lewe. Ból ten trwa 
kilkadziesiąt sekund i zwłaszcza po ucisku na punkty strony lewej połączony jest 
z szumem w uszach i zawrotem głowy. Także ucisk na wystające punkty kostne, na 
pnie nerwowe połączony jest często z bólem bardzo długo się utrzymującym i nieraz 
zjawiajacym się dopiero w jakiś czas po ustaniu ucisku i promieniujący w otocze- 
nie. Objawy te są wyraźniejsze po stronie lewej. W czasie samego ucisku wyraź- 
niejszej bolesności brak, jedynie okolica skroniowa lewa przy opukiwaniu i ucisku 
bczpośrednio bolesna. Również przy uderzeniu młotkiem zjawia się niekiedy ból 
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strzelający. Zwłaszcza przy uderzeniu w tyłogłowie po lewej i po prawej zjawia 
się po kilku sekundach ból strzelający w skroń lewą, przytem chory odczuwa szum 
w głowie i zawrót głowy, tak, że się zatacza wtył. 

Uchwycenie fałdu skóry nad kręgosłupem szyjnym i górną częścią kręgosłupa 

piersiowego wywołuje nudności długo się utrzymujące, To samo choć słabiej chory 
podaje przy szczypaniu okolicy mostka, Szczypanie skóry nad dolna częścią kręgosłu- 
pa piersiowego i nad kręgosłupem lędźwiowym wywołuje osłabienie i „dziwne? wra- 
żenia z jamy brzusznej. Szczypanie w okolicy nadbrzusza wywołuje uczucie dusz- 
ności „powietrze staje się ciężkie” (objektywnie wydechy stają się bardzo nasilo- 
ne). Szczypanie skóry w dolnej części brzucha daje wrażenie „zimnego ścierpnię- 
"cia" w nodze lewej. Bodźce elektryczne sa już odczuwane przy bardzo niskich na- 
tężeniach prądu. . 
i Przy ułożeniu jednej elektrody na jakimkolwiek punkcie głowy, występują 
wrażenia smakowe przy katodzie 0,2 MA, przy anodzie 0,2 MA, Wrażenie smakowe 
trwające przez cały czas przepływania prądu zjawiają się już przy 0,5 MA. Smak 
jest odczuwany obustronnie na języku; gdy katoda mieści się na głowie jest poda- 
wany jako metaliczny, przy anodzie jako kwaśny. Przy elektrodach umieszczonych 
na kręgosłupie i na mostku wrażenia smakowe zjawiają się przy 0,5 MA. 

Mocz bez zmian. Krew hemoglob. i eytologicznie w granicach normy. Ca w 100 
cm’ surowicy krwi 10,6 mg, K 23,6 mg. W stoleu stwierdzono dość liczne jaja t r i- 
chocephalus dispar, nieliczne jaja glisty i trzeci rodzaj jaj nie- 
dających się skwalifikować. 

W czasie obserwacji klinicznej zjawił się 15, III. 32, napad ruchów mimo- 
wonych w całem ciele podobny do poprzednio opisanych. Wieczorem temperatury 
dochodziły do 37,3". Zastosowano dalszą serję naświetlań czaszki promieniami X. 
Równocześnie podawano anthelminitdica (santenina i ol. chenopodii). 


Odczyny ruchowe przy bodźcach jak i samoistne ruchy zrywające, poczęły 
nieco zmniejszać swe natężenie, jednakże przy opuszczeniu Kliniki 25, III. 1932, r. 
stan powyżej opisany. utrzymywał się bez większych zmian. 

Po opuszczeniu Kliniki stan chorego stale się poprawiał, zrywania ustąpiły, na- 
pady ruchów mimowolnych nie pojawiły się. Pozostały natomiast bóle strzelające w le- 
wej skroni i w lewem ramieniu. Dalsze naświetlania promieniami X, 


7. VII. 1932. Ponowne badanie wykazało z odstępstw od normy: tarcza n. Wzro- 
kowego lewego w części skroniowej bledsza. Ruchy w dolnej gałązce n. VII. nieco 
gorsze. Przy podnoszeniu ramion niepewność kończyny górnej lewej i zaznaczona 
hypermetrja i adiadochokineza w ręce lewej. Pobudliwość mięśniowa większa po stronie 
lewej. Przy chodzeniu współruchy po lewej słabsze. Hoff-Schilder po lewej +. Od- 
ruchy brzuszne lewe słabsze. Zginanie uda lewego słabsze, Odruch rzepkowy lewy ży- 
wszy. Odruch podeszwowy lewy słabszy. 


Odruchów rytmicznych i zrywań samoistnych brak. 

Objektywnie stan ten utrzymywał się do r. 1934, odkąd pacjent nie pojawił się 
więcej, Natomiast utrzymywały się a nawet nasilały bóle w lewej połowie ciała, za- 
równo w kończynie górnej jak dolnej oraz w jamie brzusznej (bóle te dały powód 
do obserwacji na Klinice chirurgicznej z powodu podejrzenia w kierunku coxitis 
tb c). Pod względem psychicznym pacjent uległ też wyraźnej zmianie, stał się 
płaczliwym, kapryśnym, drażliwym, stracił ochotę do nauki, choć inteligencja pozo- 
stała dobra. 
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Streszczenie historji choroby. 


. Chory lat 11, u którego nagle wystąpiły bóle napadowe w nadbrzu- 
szu, trwające 4 tygodnie. W 3 miesiace później zjawiły się znów nagle. 
bóle głowy po stronie lewej, bóle kończyny górnej. lewej i dreszcze w ca- 
: łem ciele bez podniesienia ciepłoty. W miesiac później ruchy mimowolne 
w lewej górnej kończynie. Przedmiotowo zespół oczny Claude-Bernard'a 
a po lewej, zaznaczona hemipareza lewostronna z hypotonja, wzmoże- 
niem odruchów ścięgnistych i okostnowych oraz hypestezja powierzchow= 
ną lewostronną. W przedramieniu i dłoni lewej stałe szybkie, rytmicz- 
ne ruchy naprzemienne w sensie nawracania i odwracania około 100 
razy na minutę. W dalszym przebiegu bóle głowy zmniejszyły się, hy- 
pestezją ustąpiła a jej miejsce zajęła pewna przeczulica lewej. połowy 
ciała. Zjawiały się natomiast od czasu do czasu pojedynczo występujące 
błyskawiczne zrywania w mięśniach kończyn i tułowia doprowadzające 
do skrzyżowania ramion, do wyprostowania nagłego kończyn dolnych 
w kolanach, zgięcia tułowia i t. p. Równocześnie poczęły występować na- 
pady ruchów mimowolnych. Ruchy te miały charakter nagłych zrywań jak 
pod wpływem prądu elektrycznego, często powtarzały się rytmicznie, nie- 
kiedy miały toniczny charakter. Najczęściej występowały równocześ- 
nie w całem ciele lub w większej jego części. Niekiedy dotyczyły tylko 
jednej kończyny lub tułowia. Zajmowały głównie stawy proksymalne koń- 
czyn i tułów. Występowały w nich pewne częściej powtarzające się ze- 
społy. Napady tych ruchów trwały 15 — 45 min., przytomność w czasie 
nich i ruchowość dowolna były w zupełności zachowane. W 8 miesięcy od 
początku choroby wystąpiły nowe objawy. Mianowicie we wszystkich 
częściach ciała przy uderzeniu, przy wywoływaniu odruchów ścięgnowych, 
przy ucisku, szezypaniu, zjawiały się skurcze mięśni o charakterze tonicz- 
nym rytmicznie powtarzające się przez okres czasu do 5 minut. Miały 
one charakter ściśle odruchowy. Wśród nich znajdowały się odruchy 
chwytne, odruch ssania, odruchy obronne i szereg innych. Badanie elek- 
tromotoryczne zarówno przy pradzie stałym jak i faradycznym tak z mię- 
śni jak z nerwów dawało przy bardzo niskich wartościach prądu tonicz- 
ne skurcze mięśni. Przy prądach silniejszych skurcze te przybierały cha- 
rakter toniczno-kloniczny, co odpowiadało rytmicznym odezynom przy 
drażnieniu mechanicznem. W zakresie ezucia prócz bólów samoistnych 
o. charakterze centralnym zjawiala się przeczulica i długie trwanie czuć. 
W czasie leczenia w Klinice wszystkie powyższe objawy t. zn. zarówno 
samoistne ruchy mimowolne jak i patologiczne odczyny odruchowe ule- 
gły znacznemu zmniejszeniu się i po mniej więcej 10 miesiącach trwa- 
nia choroby ustąpiły zupełnie. Pacjent poza nieznaczną asymetrją w od- 
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ruchach i drobnemi objawami mózdzkowemi i pozapiramidowemi ob- 
jawów chorobowych ze strony układu nerwowego nie wykazywał. Pozo- 
stały natomiast bóle samoistne w lewej połowie ciała i zmiany cha- 
rakteru. GET DB uds EE. 1 

Zestawiając objawy kliniczne z przebiegiem i zejściem sprawy cho- 
robowej a więc nagły początek, objawy bólowe i hyperkinetyczne, ustą- 
pienie zupełne po kilku miesiącach objawów ostrych z pozostawieniem 
jedynie bólów i zmian charakteru, nie możemy mieć wątpliwości, że cho- 
dziło w tym przypadku o ostrą zapalną sprawę mózgową z przewlekłym 
przebiegiem. Najprawdopodobniejsze wydaje się przyjęcie postaci algo- 
myoklonicznej (Sicard) nagminnego zapalenia mózgu. W ciągu cale- 
go przebiegu choroby nie notowano wprawdzie gorączki, zaburzeń 
snu i majaczeń, jednakże brak tych objawów jak wykazały już obser- 
wacje z pierwszych epidemji wcale nie wyklucza Spiaczkowego zapalenia 
mózgu. Pierwszym objawem u naszego chorego były bóle w nadbrzuszu, 
rozpoznawane jako wrzód dwunastnicy. Późniejsze badania nie znalazły 
żadnego potwierdzenia dla tego rozpoznania. Najprawdopodobniej obja- 
wy te należy postawić obok przypadków Pierre Marie i Levy, w których 
pierwszym objawem myoklonicznej postaci nagminnego zapalenia mózgu 
były bóle w jamie brzusznej, niekiedy rozpoznawane jako a p p e n- 
dicitis Autorzy ci odnoszą te bóle do skurczów myoklonicznych 
przepony. Nie jest wykluczone jednak, że chodzi tu o bóle ośrodkowe, 
tembardziej, że podobne bóle w jamie brzusznej utrzymywały się u cho- 
rego przez szereg lat, gdy ruchy mimowolne zupełnie już zniknęły. 

Wypady czucia w przeciwieństwie do bólów samoistnych, mimo ana- 
tomieznie nierzadko stwierdzanego zajęcia zarówno tylnych części wzgór- 
ka wzrokowego jak i czepca w przebiegu dróg czuciowych, należą do ob- 
jawów względnie rzadko spotkanych w nagminnem zapaleniu mózgu. Jed- 
nakże przypadki tego rodzaju są opisywane. Stern wspomina o zaburze- 
niach czucia o typie syringomyelitycznym. Przypadki pozytywne podali 
równie Wimmer, Kahlmeter, Pieńkowski, Pellacani. Ostatnio zaburze- 
nia czucia w postaci hemihypestezji w chronicznej enc. epid. opi- 
sał Zucker. : 

Analiza zaburzeń ruchowych. 


Ruchowe zaburzenia naszego chorego ze względu na swą róznorod- 
ność i niezwykłą postać zasługują na szczególną uwagę. Podzielić je moż- 
na na: 1) szczególne odczyny ruchowe pod wpływem bodźców zewnetrz- 
nych i 2) samoistne ruchy mimowolne. Pierwsze przedstawiały obraz, 
którego opisu nie spotyka się w piśmiennictwie i dlatego niemi przede- 
wszystkiem szerzej się zajmiemy. 
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1. Szczególne odczyny ruchowe pod wpływem bodźców zewnętrznych. 


Pacjenta naszego charakteryzowała nadpobudliwość odruchowa w sto- 
sunku do pewnych bodźców i rytmiczna postać przeważnej części odru- 
chów. Szczególnie skutecznemi jako bodźce były: uderzenie młotkiem per- 
kusyjnym, ucisk na tkankę podskórną i mięśnie oraz prąd elektryczny. 
Natomiast nieskuteczne były bodźce powierzchowne bólowe, termiczne 
i lekki dotyk. Pod wpływem skutecznych bodźców zjawiały się odczyny 
ruchowe normalnie niespotykane, względnie prawidłowe odruchy zyski- 
wały na sile i występowały w zmienionej postaci. I tak pod wpływem 
ucisku na dłoniową stronę podstawy palców ręki lub śródręcza zjawiał 
się odruch chwytny ręki. Podobnie przy ucisku na podstawę palców sto- 
py odruch chwytny stopy. Przy drażnieniu warg występował odruch ssa- 
nia. Przez ujęcie fałdu skóry na dwóch trzecich proxymalnych częściach 
kończyny dolnej — odruch poczwórnego zgięcia. Bodźce zastosowane na 
obwodową część kończyny dolnej wywołują odruchowe zgięcie podeszwo- 
we palców stopy. Również bodźce na tułowiu i szyji wywołują odczyny 
ze strony mięśni szyji, a więc: bodźce na karku — wyprostowanie kręgo- 
słupa piersiowego, zaś na przedniej powierzchni szyji — zgięcia jej. Da- 
lej bodźce z klatki piersiowej wywołują odczyny ze:strony kończyn gór- 
nych w postaci zgięcia kończyn, uniesienia ich i przywiedzenia. 

Odruchy te są to częściowo spotęgowane odczyny, które u zdrowego 
dorosłego człowieka dają się mniej lub więcej wyraźnie zauważyć, zwła- 
szcza przy pewnej nadwrażliwości, a więc odruch podeszwowy lub od- 
ruch ucieczki w kończynie dolnej, częściowo są to odruchy spotykane 
u dzieci w pierwszych miesiącach życia lub t. zw. odruchy patologicz- 
. ne przy schorzeniach ośrodkowego układu nerwowego, więc znów od- 
ruch poczwórnego zgięcia, odruch Rossolimo, Mendel-Bechterew'a, Troem- 
ner'a, Draganesco, odruch ucieczki w kończynie górnej i t. d. 

Bodźce wywołujące te odruchy dawały przy odpowiedniem stopnio- 
waniu najpierw miejscowe odczyny ruchowe, przy zwiększeniu siły 
bodźca odczyny obejmowały coraz większe obszary mięśniowe, dopro- 
wadzajac do złożonych reakcji. Te reakcje złożone, jak: poczwórne zgię- 
cie kończyn dolnych, odczyn chwytny stopy i ręki, odczyn z warg i t. p., 
dadzą się bez trudności rozpoznać czy to jako odruchy obronne czy: też 
jako odruchy chwytne. Odruchy obronne, których studjum fizjologiczne 
jest zasługą Sherrington’a, dzięki pracom szeregu klinicystów z J. Ba- 
bińskim na czele weszły już dawno do codziennej djagnostyki neurolo- 
gicznej. Chodzi tu przedewszystkiem o synergję zgięciową kończyny dol- 
_ nej jako wyraz automatyzmu rdzeniowego. Co do znaczenia filogenetycz- 
nego tego odczynu (odruch ucieczki czy faza lokomocyjna — Pierre 
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Marie) niema zgody między autorami, podobnie jak co do przynalezno- 
ści odruchu Babińskiego do odruchów obronnych. Jednakże zagadnienia te 
były już tylokrotnie poruszane przez najtęższe umysły, że niema po- 
trzeby ich tu omawiać. Badaniu podobnych odruchów w kończynach gór- 
nych poświęcili się Boehme, Riddoch i Buzzard, Marinesco, i inni. Opi- 
sali oni przedewszystkiem w uszkodzeniach rdzenia szyjnego lub w cięż- 
kich uszkodzeniach mózgu szereg reakcji, wykazujących podobieństwo 
do pewnych odruchów naszego chorego. Cechują się one naogół o wiele 
większą zmiennością i niejednolitością niż odruchy obronne w kończynach 
dolnych. Znajdują się wśród nich zarówno synergje wyprostne jak i zgię- 
ciowe. O ile zgięcie kończyny górnej tłumaczyć można jako odruch 
obronny, to wyprostne odczyny nasuwają przedewszystkiem możliwość 
reakcji postawnej. W naszym przypadku, o ile pominiemy miejscowe 
odczyny, najwyraźniej udało się wywołać z kończyny górnej przy miernie 
silnych bodźcach z części obwodowych zaciskanie palców i zginanie 
w stawie nadgarstkowym, przy drażnieniu proksymalnych części kończy- 
ny (czasem i obwodowych) i klatki piersiowej zgięcie w łokciu, przywie- 
dzenie i uniesienie kończyny w stawie barkowym.  O odczynie dystal- 
nym pomówimy niżej. Co do drugiej reakcji to może ona uchodzić za od- 
ruch ucieczki, ze względu jednak na to, że najłatwiej wywołują ją bodź- 
ce z okolicy nasady kończyny i bodźce z klatki piersiowej a nie bodźce 
obwodowe, należy przypuścić, że ma ona na celu zbliżenie ręki do okoli- 
cy drażnionej, że chodzi zatem o wstępną fazę odruchu drapania. U zwie- 
rząt jest to odruch bardzo łatwo występujący i posiadający dużą odpor- 
ność wobec różnych szkodliwości, ale dotyczy naturalnie kończyny dolnej. 
U człowieka udaje się to uzyskać w pewnych stanach patologicznych 
z kończyny górnej (Guillain w meningitis i krwotokach móz- 
gowych). W przypadku krwotoku w półkuli mózgowej w stanie komatycz- 
nym obserwowaliśmy synergję kończyny górnej bardzo dokładnie odpo- 
wiadającą ruchowi drapania po stronie krwotoku przy wywoływaniu od- 
ruchu karkowego Brudzińskiego. 


W ostatnich kilkunastu latach sprawa odruchów chwytnych jest 
przedmiotem żywego zainteresowania świata neurologicznego. Od czasu 
opisania po raz pierwszy przez Jamiszewskiego odruchu chwytnego ręki, 
szczególnie Kleist i Schuster poświęcili ważne prace temu odczynowi. 
Rzadziej obserwuje się w Klinice odruch chwytny stopy, dobrze rozwinię- 
- ty u osesków. W naszym przypadku odczyny te były niezmiernie żywe 
i obszar odruchorodny bardzo rozległy. Zupełny lub częściowy odruch 
chwytny uzyskiwało się z całej powierzchni dłoniowej ręki i z nadgarst- 
ka po stronie zginaczy. Pozwala to na przypuszczenie, że zarówno odruch 
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Jakobsohn’a (inwersja odruchu radjalnego) jak odruch Troemner’a, Ster- 
linga-Rossolimo, Juster'a i inne odruchy z tej okolicy są tylko częścią od- 
ruchu chwytnego ręki. Ewolucje odruchu chwytnego, powstającego przy 
wywoływaniu odruchu radjalnego, można było prześledzić w kilku eta- 
pach u naszego chorego. Poczatkowo było to zwykłe zgięcie palców jak 
przy odruchu Jakobson’a, później ten ruch palców przybrał toniczny i ryt- 
miczny charakter, wreszcie przyszło do zupełnego odruchu chwytnego 
z zaciskaniem palców dłoni. 

Podobnie ma się rzecz z odruchami zginania palców stopy. Z całego 
obszaru dającego ten odruch, więc z przedniej części grzbietu stopy, 
z palców i z całej podeszwy z wyjatkiem pięty, uzyskiwało się toniczne 
zgięcie paleów połączone niekiedy ze zgięciem stopy identyczne z odru- 
chem chwytnym stopy. Wydaje się, że odruch Rossolimo, Mendel-Bechte- 
rewa, Szukowsktego i Schrijver'a jest zarysem odczynu, który — gdy 
jest w pełni rozwinięty — prowadzi do ustawienia chwytnego stopy. Tu 
trzeba zaznaczyć, że żadne bodźce u naszego chorego nie dawały reakcji 
odpowiadającej lub zbliżonej do odruchu Babińskiego. Wogóle izolowane 
zgięcie grzbietowe palców stopy odruchowo u naszego chorego nie wy- 
stępowało. 

Zginanie grzbietowe ręki i palców przy drażnieniu grzbietu ręki 
i przedramienia nasuwa analogję z „Berührungsreflex” Munk'a wywo- 
łanego u psa. Odczyn ten jest wstępną fazą odruchu stawiania stopy 
Rademaker'a a i ma na celu oparcie stopy na przedmiocie, który zo- 
stał jej grzbietem dotknięty. Kleist wykazał ten odczyn w przypadkach od- 
ruchu chwytnego (przez drażnienie grzbietu ręki następowało zahamowa- 
nie odruchu chwytnego.) 


Jeżeli pewna część odczynów opisanych kwalifikować możemy jako 
odruchy ucieczki, odruchy chwytne, ssania ewentualnie drapania, to co 
| do szeregu innych taki teleologiczny punkt patrzenia nie łatwo daje się 


zastosować. Są to miejscowe skurcze mięśni, leżących w bezpośredniem `- 


sąsiedztwie okolicy draznionej, względnie skurcze mięśni: bezpośrednio 
czy to mięsieniem, czy uderzeniem pobudzonych. Tu też należą skurcze to- 
niczne mięśni pojedynczych wywoływane pradem elektrycznym. Przez 
swoją wszędobylskość i miejscowe ograniczenie (przy słabych bodźcach) 
. zbliżają sie one do odruchów myotatycznych *). Z drugiej strony przy- 
pominają zjawisko skurczu idjomuskularnego. Jest jasnem, że nie chodzi 
tu ani o jedne, ani o drugie. Powstawały one wprawdzie częściowo przez 


*) Odruch myotatyczny jest to odruch, proprioceptywny wywołany rozciąganiem 


mięśnia. Należą tu zarówno odruchy ścięgnowe jak toniczne odczyny przy powolnem 
rozciąganiu mięśnia, 
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drażnienie samego mięśnia, jednakże odruchowe ich pochodzenie, nie może 
podlegać watpliwości choćby ze względu na to, że reakcja nie ograni- 
ezala się do mięśnia zadrażnionego, lecz często obejmowała mięśnie są- 
siednie synergiczne równie dobrze jak antagonistyczne, co więcej, mogła 
wcale nie dotyczyć mięśnia zadrażnionego, albo tylko w stopniu znacz- 
nie słabszym, niż jego antagonistów (uderzenie w mięsień ezworoglowy 
uda — skurcze zginaczy). Reakcje analogiczne jak przy drażnieniu sa- 
mego mięśnia uzyskiwaliśmy przez ujęcie w fałd skóry ponad nim, 
Były to zatem odruchy częściowo proprio, — częściowo exteroceptywne, 
występowały jednak tylko pod wpływem drażnienia głębokiego. 


Bodźce powierzchowne nie dawały podobnych odczynów, wywoływały” 
je wyłącznie bodźce działające na zakończenia głębokie, czy to w mięś- 
niach, czy w innych tkankach. Wywoływał je również prąd elektryczny 
działający także na zakończenia głębokie. Wyzwalało je zarówno ude- 
rzenie w ścięgno jak w brzusiec mięśnia. Stosunek ich do odruchów 
ścięgnowych był różny. Najczęściej odruch ścięgnowy i odruch rytmicz- 
- ny miały ten sam kierunek i pokrywały się wzajemnie. Niekiedy jednak 
odruch ścięgnowy (przy uderzeniu w ścięgno tricepsa) nie występował 
wcale a reakcja toniczno-rytmiczna miała kierunek wprost przeciwny 
niż prawidłowy odruch $ciegnowy. Kiedyindziej po odruchu $ciegnowym 
zjawia się bezpośrednio odczyn toniczno-rytmiczny o przeciwnym kie- 
- runku. 


Odruchy podobne sa pospolite w świecie zwierzęcym. Zwrócił na nie 
uwagę przedewszystkiem Muskens i nazwał je odruchami myokloniczne- 
mi. Występują one zwłaszcza u zwierzat dzikich, zanikają u oswojonych 
i człowieka. Przy nagłem dotknięciu albo uderzeniu kurczą się mięśnie 
leżące pod punktem zadrażnionym. Przy silnych bodźcach odczyn rucho- 
wy może promieniować na duże obszary. Pewne trucizny zwłaszcza bro- 
mek kamfory wzmagają kolosalnie te odfuchy i za następstwo ich spo- 
tęgowania uważa Muskens ataki padaczkowe występujące w zatruciu 
bromkiem kamfory. Wydaje się, że miejscowe odczyny odruchowe nasze- 
go chorego zbliżają się do tych myoklonicznych odruchów Muskens'a. 
Badania Bourguignon’a znajdują także w stosunkach. chronaksji czucio- 
wej i ruchowej poszczególnych punktów ciała wytłumaczenie dla tych od- 
ruchów. Mianowicie chronaksja punktów uciskowych skóry równa się 
ściśle chronaksji ruchowej mięśni pod niemi położonych, co jak wiado- 
mo szczególnie ułatwia dojście do skutku odruchu. Następna grupą zja- 
wisk dobrze znaną w klinice a wykazujaca podobieństwo do odezynów 
^u naszego chorego sa skurcze toniczne w tężyczce. Tu także wpływem 
ucisku albo uderzenia (objaw Trousseau, Chwostka) zjawiają sie tezco- 
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we skurcze mięśni nadające kończynie charakterystyczne ułożenia. Za- 
zwyczaj podkreśla się czynnik humoralny działający obwodowo jako pa- 
togenetycznie najważniejszy dla powstawania tężyczki. Czynik ten nie 
daje się zaprzeczyć. Jednak badania doświadczalne Mc. Kallum’a, Spiegl’a 
^d Nishikawy i R. Westa wykazały, że częściowo. przynajmniej istnieje 
w tężyczce składnik ośrodkowo-nerwowy. Mc. Callum podaje, że po prze- 
cięciu rdzenia kurcze tężyczkowe ustawały. Spiegel, że po hemidecerebra- 
cji i usunięciu przytarczyc skurcze tetaniczne zjawiały się łatwiej po 
stronie uszkodzenia. West wykazał, że po denerwacji brak jest tonicz- 
nych skurczów w tetanji doświadczalnej u psów. Także obserwacje kli- 
niczne przypadków tężyczki połowiczej przy: uszkodzeniach ośrodków 
wskazują niedwuznacznie na znaczenie czynnika odruchowego w powsta- 
waniu kurczów tężyczkowych. W szeregu z nich zawartość wapnia w krwi 
nie była obniżona. — Przypadki tężyczko-padaczki, gdzie często jedne kur- 
cze (uważane za obwodowe kurcze tężyczkowe) przechodziły w drugie 
(niewątpliwie osrodkowe kurcze epileptyczne), też muszą nasuwać przy- 
puszczenie powinowactwa jednych i drugich. 


Należy przyjąć, że zaburzenia w sokach ustroju uczulają tylko 

w szczególny sposób układ nerwowy na pewne bodźce obwodowe i ułatwia- 

ja dojście do skutku odruchów tężyczkowych. Uszkodzenie pewnych oko- 

lie układu nerwowego (Sröd-i między-móżdże) ułatwia przy obecności . 

- czynnika humoralnego wystąpienie tych odruchów, jednakże samo zabu- 
rzenie w normalnej integracji ośrodkowej bodźców może je wyzwolić. 


Odruchy tężyczkowe dowolnie bodźcami wywołane ograniczają się naj- 
częściej do okolic obwodowych kończyn i do twarzy . Jednakże nie rzadko 
wywołują zupełny napad tężyczkowy. Napady padaczkowe dołączające się 
do napadów tężyczkowych możemy uważać za rozległe tężyczkowe kur- 
cze. Znane są przypadki tężyczki, gdzie kurcze wykazywały nietylko to- 
niczny, ale i kloniezny charakter. Morfologja kurczów nie jest jednolita, 
obok najczęściej spotykanego typowego tężyczkowego ustawienia ręki zda- 
rza się też zaciśnięcie jej w pięść (Curschmann). 


Należy podnieść, że objawy czuciowe naszego chorego zbliżały się do 
objawów tężyczki. Paraestezje i promieniowanie czuć przy ucisku na pnie 
nerwowe bardzo stałe w tężyczce odpowiadają zupełnie objawom naszego 
chorego. Objawy elektro-czuciowe więc nadwrażliwość pni nerwowych na 
prąd elektryczny (objaw Hoffmana) oraz powstawanie wrażeń smako- 
wych przy słabych prądach (objaw Frankl-Hochwart'a i Chwostka) by- 
ły obecne u naszego chorego: W tężyczce wskutek zmian w osoczu krwi 
istnieje obniżenie progu pobudliwości włókien obwodowych, w naszym 
przypadku stosunki zawartości Ca i K w krwi leżały w granicach normy, 
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również nie było — jak wykażemy — istotnej obwodowej nadpobudliwo- 
ści elektro-motorycznej, jednakże nie można wykluczyć, czy i w tężyczce 
przy zjawiskach elektromotorycznych odruchy nie grają roli. Trzeba przy- 
pomnieć, że zachowanie się nerwu łokciowego podobne do objawu Erb’a 
obserwował Stern w szeregu przypadków  $piaezkowego zapalenia | 
mózgu. 

Skurcze idiomuskularne pod wpływem uderzenia w brzusiec mięśnia, 
wykazują również pewne podobieństwo do objawów w naszym przypad- 
ku. Pobudliwość idiomuskularna istnieje już w różnym stopniu u osobni- 
ków bez organicznych uszkodzeń układu nerwowego i odnosi się ją do za- 
burzeń w sokach ustroju i zaburzeń roślinnych. Wiemy, że utrzymuje się 
ona także po denerwacji, jednakże, czy cały efekt ruchowy, który obserwu- 
jemy przy uderzeniu w mięsień pochodzi od pobudzenia samych włókien 
mięsnych i czy przytem łuk odruchowy nie odgrywa roli, nie jest pewne. 
Niektóre zjawisko jak np. t. zw. objaw gastrocnemius pole- 
gający na skurczu tego mięśnia przy uderzeniu w jego brzusiec, jest uwa- 
żany przez jednych za zjawisko ściśle obwodowe, przez innych za odruch. 
Przy schorzeniach ośrodkowego układu nerwowego, pobudliwość idiomu- 
skularna ulega wzmożeniu. W śpiączkowem zapaleniu mózgu znajdowano 
ja często. W tych wypadkach nie może ulegać wątpliwości, że chodzi 
o wzmożenie odruchów wywołanych podrażnieniem samego mięśnia. 

Stanowi to przejście do innej grupy objawów zbliżonych do objawów 
opisanych u naszego chorego. Są to objawy myotoniczne, przy mecha- 
nicznych bodźcach zastosowanych na mięsień. Mechaniczna reakcja myo- 
toniczna polegająca na tonicznym skurczu pojedynczych wiązek mięśnia 
lub większych jego części, jest klasycznym objawem choroby Thomsen'a 
i myotonji zanikowej. Według Oppenheim'a zjawia się ona jednak w sze- 
regu innych schorzeń układu nerwowego, jak wiąd rdzenia, jamistość 
rdzenia, padaczka, tężyczka i inne. Jest ona uważana podobnie, jak inne 
objawy myotonji za zjawisko ściśle obwodowe, rozgrywające się w sa- 
mym mięśniu bez udziału układu nerwowego. Jednakże obserwowano skur- 
cze toniczne w myotonji, przy drażnieniu nie samego mięśnia ale powłok. 
I tak Souques opisał w ‚myotonji toniczny odruch podeszwowy. Podobnie 
Albrecht opisuje toniczne trwanie odruchów. Na toniczną postać odru- 
chów w schorzeniach pozapiramidowych zwraca uwagę Foerster. Jakby 
myotoniczne trwanie skurczów przy uderzeniu w brzusiec mięśnia czworo- 
głowego opisuje Pelna; w chorobie Wilsona. Podobnie toniczne kurcze 
przy uderzeniu w mięsień w śpiączkowem zapaleniu mózgu obserwowali 
Marchand i Courtois i inni. Toniczne trwanie skurczów przy ruchach do- 
wolnych w schorzeniach pozapiramidowych, jest częstym objawem, ale 
także zjawiska elektro-ruchowe w myotonji, w schorzeniach pozapirami- 
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dowych i w naszym przypadku wykazują wiele punktów wspólnych. Tu 
musimy omówić szerzej zachowanie się odczynów elektrycznych u naszego 
. chorego. 

Odczyny elektryczno-ruchowe. 


Odczyny naszego chorego na bodźce elektryczne zastosowane zarówno 
na nerw, jak i na mięśnie, wykazały, że pobudliwość jednych i drugich 
na oba rodzaje prądu jest prawidłowa i symetryczna. Jednakowoż te wła- 
ściwe odczyny mięśni i nerwów ruchowych pokryte były przez zjawisko 
naśladujące je, a przebiegające w sposób zgoła niezwykły. 


Przy prądach zarówno stałych, jak zmiennych, o natężeniu niższem od 
normalnego progu pobudliwości, uzyskiwało się tak przy drażnieniu bez- 
pośredniem, jak pośredniem — powolny skurcz toniczny, trwający do 
pięciu sekund, rozluźniający się potem i powtarzający się rytmicznie po- 
nad jedną minutę. Przy zamkniętym odwodzie prądu galwanicznego reak- 
cje te miały przebieg taki sam, jak przy jednorazowem zamknięciu pra- 
du (przy subliminarnych bodźcach). Przy pradzie faradycznym występo- 
wał przez czas przepływu pradu początkowo długotrwały skurcz tężcowy 
następnie rytmiczne toniczne skurcze coraz słabsze, ale utrzymujące się 
przy bardzo nawet słabych prądach bardzo długo. Jeżeli nasilenie prądu 
wzrastało, reakcje zyskiwały na sile i trwaniu, wreszcie przy pradach sta- 
łych odpowiadających mniejwięcej progowi pobudliwości prawidłowej zja- 
wiał się odczyn nowy, mianowicie powolny skurcz toniczny, poprzedzany 
był szybkim skurezem jak przy zwykłej reakcji elektro-motorycznej. Przy 
silniejszych prądach faradycznych uzyskiwało się tylko tężcowy skurcz, 
przerywany po dłuższem trwaniu krótkiemi nieregularnemi rozluźnienia- 
mi. : 

Powolny toniezny skurcz przy prądzie stałym przypomina reakcję myo- 
toniczną. Do niej także możnaby odnieść obniżenie progu pobudliwości 
mięśnia dla prądu stałego. Jednakże od klasycznej reakcji myotonicznej 
różni się zachowanie mięśni i nerwów naszego chorego pod wieloma wzglę- 
dami. Jak wiadomo cechami zasadniczemi myotonji jest: I) w mięśniu: 
1) przy pradach faradycznych występowanie skurczów tężeowych przy 
częstościach normalnie tężca nie wywołujących, 2) przy prądzie stałym: a) 
obniżenie progu pobudliwości, b) skurcz tężcowy już przy prądach sła- 
bych, powolny przy anodzie, szybki przy katodzie (galwanotonus), c) fa- 
lowania przy zamkniętym obwodzie, d) znikanie skurczu galwanotonicz- 
nego przy wielokrotnem zamykaniu i otwieraniu prądu. II) Z nerwu: 
1) przy prądzie zmiennym reakcje prawidłowe, 2) przy prądzie stałym 
zazwyczaj stosunki prawidłowe niekiedy reakcja neurotoniczna (czyli tęż- 
cowy skurcz mięśni przy drażnieniu pnia nerwowego słabemi prądami). 
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Od klasycznej reakcji myotonicznej odbiega nasz przypadek glów- 
nie przez to, że. skurcze powolne toniczne uzyskiwano nietylko z mięśni 
ale i z nerwów, oraz przez to, że rytmiczność reakcji i czas jej trwania 
przewyższa ogromnie zjawiska jakie niekiedy przy myotonji opisywano 
(ondulacje Erba). Natomiast bardzo zbliżony jest obraz odczynów elek- 
tromotorycznych naszego przypadku do reakcji myodystonicznej Soeder- 
bergh’a. Soederberg w 1918 r. opisał w chorobie Wilson’a odczyn elek- 
tromotoryczny polegający na pierwotnym tonicznym skurczu i następo- 
-wych klonieznych skurczach mięśni. Melkerson uczeń Soederbergh'a 
w 1928 roku zestawił 29 przypadków gdzie ta reakcja występowała. Były 
to wszystko schorzenia pozapiramidowe, większość przedstawiała zespoły 
talamiczne. Reakcja myodystoniczna różni się od myotonicznej tem, że 
występuje przy drażnieniu mięśni tylko prądem faradycznym, że skurcz 
jest szybki a nie powolny, i że po tonicznym skurczu zjawiają się skur- 
cze kloniczne. Zależnie od tego czy ta druga faza jest silniej lub słabiej 
wyrażona, odróżnia Melkerson odmianę toniczną i kloniczną reakcji myo- 
dystonicznej. Autorzy szwedzcy podkreślają zupełną niezależność reakcji 
myodystonicznej od myotonicznej i przypuszczają odruchowe pochodzenie 
pierwszej. Cechy. charakterystyczne reakcji myodystonicznej nie zawsze 
są tak czysto zachowane. Naprzykład w przypadku piątym Melkerson'a 
czytamy, że po stronie wykazującej reakcje myodystoniczne skurcze mięśni 
przy pradzie faradycznym były wolniejsze i bardziej przerywane niż po 
stronie zdrowej, że zatem szybki skurcz nie jest stałą cechą reakcji 
myodystonicznej. W niektórych przypadkach skurcze nie ograniczały się 
tylko do mięśni drażnionych, ale udzielały się też mięśniom okolicznym. 

Niewatpliwie w przypadkach Soederbergh'a i Melkerson'a chodziło 
o zjawiska bardzo zbliżone albo identyczne z reakcjami elektro-motorycz- 
nemi w naszym przypadku. Reakcje przypominające Myot. R. są stosun- 
kowo częste w schorzeniach pozapiramidowych. Są to tak zwane ,,contrac- 
tions reflexes Foix”, powolne rozkurcze mięśniowe (np. w m. tr a p e- 
zius — Vincent), Guillain'a rytmiczne skurcze w. gastrocnemius, 
w parkinsoniźmie toniczne skurcze przy faradzie i galwanie w zakresie 
n. radialis i n. peroneus (Czlenow i Tulajewa). Neri opisuje reak- 
cje myotoniczne, falowania mięśni pod wpływem prądu i paradoksalne 
skurcze (przy drażnieniu m. triceps zgięcie w stawie łokciowym) w sta- 
nach po Spiaczkowem zapaleniu mózgu. Peignaux i Babonneix, Lhermitte 
i Cornil opisali w parkinsonizmie reakcje elektryczne podobne do myoto- 
nicznych. Koelichen i Skłodowski, Hall, Souques obserwowali w zespołach 
pozapiramidowych toniczne skurcze mięśni pod wpływem prądu elektrycz- 
nego. Autorzy naogół podkreślają, że podobieństwo do prawdziwej reak- 
cji myotonicznej jest tylko pozorne, i że w przypadkach tych chodzi o od- 
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ruchowe powstawanie skurczu względnie o odruch fiksacyjny, w myoto- 
nji zaś mamy do czynienia ze zmianami pobudliwości samego mięśnia. 
Jednakże mimo, iż Grund i Schäffer przez zablokowanie dróg nerwowych 
wykazali iż w myotonji zaburzenie czynności leży także na obwodzie 
udział składnika odruchowego w zjawiskach myotonicznych jest bardzo 
prawdopodobny. 

Pansini pierwszy zwrócił uwagę na dwoistość reakcji elektro-moto- 
rycznej w myotonji. Przy drażnieniu bezpośredniem katodą, uzyskuje się 
natychmiastowy (utajenie = około 2/100 sek.) szybki skurcz, po pauzie 
zaś o wiele dłuższej (dziesiętne sekundy) powoli narastający toniczny 
skurcz, przy anodzie ta dwoistość przynajmniej przy pradach słabych zni- 
ka, i otrzymujemy tylko skurcz toniczny. Tłumaczyć to można tem, że 
skurcz szybki pochodzi od drażnienia włókien nerwowych w punkcie ich 
wejścia do mięśnia, powolny, od reakcji samych włókien mięsnych. Bour- 
guignon wykazał, że chronaksja mięśni myotonicznych jest wyższa stu- 
krotnie od normalnej przy prawidłowej chronaksji nerwów. Stoi to 
w sprzeczności z teorja izochronizmu, według której bodziec nerwowy może 
się przenieść na nerw tylko wówczas, gdy chronaksja ich nie różni się wię- 
cej jak w stosunku 1 :2. Dlatego też Bourguignon zmuszony był dla rato- 
wania teorji izochronizmu Lapieque'a przyjąć, że w mięśniu myotonicznym 
obok włókien o chronaksji niezmiernie dużej znajdują się też włókna pra- 
widłowe i stąd ta dwoistość reakcji. Mięsień myotoniczny zachowywałby się 
zatem stale podobnie jak mięsień w pewnem stadjum zwyrodnienia. Jed- 
nakże wykazano, że krzywa stosunku ilości elektryczności do czasu podraż- 
nienia dla skurczu powolnego bynajmniej nie odpowiada prawu Hoorweg'a 
(Buessow), że cechą szczególnie charakterystyczną jest długi czas bodźca 
potrzebny dla powolnego skurczu. Skurcz szybki byłby według tych badań 
zawsze reakcją z nerwu, powolny zaś reakcją własną mięśnia i nie tłu- 
maczyłby się zwiększona chronaksją, ale zmniejszoną zdolnością akomoda- 
cji. i 
Naogół podkreśla się różnicę w zachowania się mięśnia myotonicznego 
zależnie od tego, czy drażni się go bezpośrednio czy też za pośrednictwem 
nerwu i ta jego właściwość posłużyła za dowód, że w myotonji mamy do 
czynienia ze zmienioną reakcją samych włókien mięsnych. Nieuwzgled- 
nia się jednak przy tem, że bodziec elektryczny nie działa wyłącznie na 
włókna i zakończenia ruchowe, względnie włókna mięsne, ale także na. 
zakończenia czuciowe, tak licznie w mięśniu się mieszczące i na włókna 
czuciowe w pniu nerwowym. Otóż działanie bodźca elektrycznego zależnie 
od tego czy zastosuje sie go na zakończenia, czy też na nerwowe włókno 
czuciowe, jest zupełnie inne. Bodziec elektryczny jednorazowy o ile nie 
jest bardzo silny, wywołuje w nerwie pojedynczą falę (single voley) po- 
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drażnień propagujaca się ku ośrodkom. Natomiast nerwowe zakończenia 
czuciowe zadrażnione w jakikolwiek sposób moga dać poczatek całej serji 
fal (prolonged discharge — Adrian). Widzimy, że w mięśniu myotonicz- 
nym zjawia się reakcja myotoniczna wówczas, gdy drażniące pień nerwo- 
wy wywołujemy w nim serję impulsów. Dzieje się to wtedy, gdy użyjemy 
prądów stałych przerywanych o częstości 15 uderzeń na sek. (Panst'ni). 
Dlaczego prąd faradyczny o średniem nasileniu, który też daje serję im- 
pulsów, nie wywołuje z nerwu reakcji neurotonicznej w odróżnieniu od 
prądu galwanicznego przerywanego, wytłumaczyć nam może zjawisko fali 
antidromicznej. Przy drażnieniu nerwu, bodźce rozchodzą się w obu kie- 
 runkach, zarówno w włóknach czuciowych, jak i ruchowych. Bodźce 
w włóknach czuciowych dosięgając ośrodkowego układu nerwowego wy- 
wołaćby mogły w motoneuronach odruch myotoniczny. Jednak wyprze- 
dzaja je już bodźce antidromiczne w włóknie ruchowym, które unieczyn- 
niają łuk odruchowy przez zahamowanie motoneuronu na przeciąg 10,5 
`o, jak to wykazał Sherrington dla odruchu zginania. Dopiero po minięciu 
tego okresu, podrażnienie w ośrodkowym układzie nerwowym, wywołane 
poprzednim bodźcem czuciowym, poczyna narastać; osiąga ono swój 
szczyt, jak wykazały również badanie Sherringtow'a.nad a f t e r-d i- 
scha rg e po okresie 20 — 605, jest jednak za słabe by wywołać 
wyładowanie, potrzebne jest do tego sumowanie się z następnymi bodźca: 
mi. Ale każdy nowy bodziec’ czuciowy dosięga ośrodkowego układu ner- 
wowego równocześnie z antidromiczną falą w włóknach ruchowych, któ: 
ra znów na 10,56 hamuje motoneuron. Po tym czasie znów ośrodkowy 
stan podrażnienia (c. e. s.) powiększony o resztki pobudzenia pochodzą: 
cego z poprzedniego bodźca narasta, aż wreszcie po szeregu bodźców jest 
on dostatecznie silny by przekroczyć próg pobudliwości i dać odruchowe 
wyładowanie. Jak widzimy cyfry podane przez Sherrington'a odpowiada- 
ja dobrze doświadczeniu Pansini’ego, który przy prądzie stałym przery- 
wanym z częstością 15 razy na sek., t. j. co 66,65 o -uzyskiwał także z pnia 
nerwowego reakcję myotoniczną. Z doświadczeń Sherrington’a wynika, 
że przy stosowaniu równoczesnem bodźca czuciowego i antidromieznego 
właśnie perjodycznie co 30 do 70 s zjawiałyby się najkorzystniejsze wa- 
runki dla wyładowania odruchowego. Częstsze niż 15 uderzeń na sek. 
prądy nie pozwalają narosnaé dostatecznie ośrodkowemu stanowi pobu- 
dzenia, rzadsze zmniejszają możność sumacji podniet tak dalece, że nie 
przekraczają one progu pobudliwości. Prąd faradyczny zatem, w którym 
antidromiczne fale, szybko po sobie następujace, ciągle unieczynniają ko- 
mórki ruchowe rogów przednich, nie może dać przy drażnieniu pośred- 
niem skurczu myotonicznego. 


AN 
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Odczyn myotoniczny zdaje się być odruchem wywołanym przez zakoń- 
czenia czuciowe małej akomodacji, do którego wywołania nie wystarcza 
jedna fala impulsów, lecz koniecznem jest sumowanie się szeregu impul- 
sów następujących po sobie (mała konwergencja w ośrodkowym układzie 
nerwowym). To tłumaczy też toniczne trwanie ruchów dowolnych i róż- 
ne zachowanie się odruchów w myotonji. Ruch dowolny wyraża się przez 
tężec o wysokiej częstości skurczów. Każdy skurcz wywołuje podrażnie- 
nie w zakończeniu czuciowem mięśni, stanowiącem receptor dla odruchu 
myotonicznego. Dzięki dodaniu się szeregu impulsów po tężcowym skur- 
czu dowolnym, występuje odruch myotoniczny. W odruchach ścięgnowych 
natomiast mamy do czynienia zarówno w nerwie motorycznym, jak 
w mięśniu, zasadniczo z jedną falą impulsów, która nie jest zdolna, z po- 
wodu braku sumacji czasowej, wywołać reakcję myotoniczną, to też odru- 
chy ścięgnowe mają przy myotonji postać prawidłowa. Natomiast odru- 
chy exteroceptywne, będące również skurezem tężcowym (choć krótkim) 
bywają w myotonji tonicznie zmienione. Wyczerpywanie się reakcji myo- 
tonicznej też łatwo daje się wytłumaczyć wyczerpywaniem się odruchów.. 

Tłumaczenie reakcji myotonicznych jako częściowej reakcji zwyrod- 
nienia przy zachowaniu pobudliwości ze strony nerwu, nie pozwala zro- 
zumieć dlaczego w pewnych przypadkach podrażnienia mięśnia ze strony 
nerwu (skurcz dowolny mięśnia) występuje reakcja myotoniczna, przy 
innych (drażnienie elektryczne) — nie. Zachodzi pytanie czy odruch myo- 
toniczny występuje na skutek wzmożenia jakiejś czynności, czy też na sku- 
tek wypadu funkcji hamujących. Wydaje się, że zachodzi ta druga ewen- 
tualność. Za tem przemawia występowanie reakcji myotonicznych przy 


schorzeniach nerwów obwodowych oraz w początkowych okresach wiądu 


rdzenia. Z drugiej strony Orzechowski wskazał na często występujące 
w myotonji objawy zajęcia sznurów tylnych. Prawdopodobnie włókna ha- 


mujace wcześniej ulegają zwyrodnieniu od włókien wywołujących reak- 


cję myotoniczną. Trudno jest odpowiedzieć jakie zakończenia nerwowe 

mięśni wywołują te samo—-pobudzajace i samo-hamujące skurcz odru- 
chy. W każdym razie zakończenia te różnią się od zakończeń dających 
poczatek odruchom myotatycznym. Z wielkiego bogactwą zakończeń czu- 
ciowych w mięśniu nie zdołano wyosobnić dotychczas zakończeń odpowia- 
dających poszczególnym odruchom własnym mięśni, których coraz więcej 
poznajemy (odruchy ścięgnowe, odruchy postawne, odruchy przy rozcią- 


ganiu). Zakończeniami czuciowemi reagujacemi na skurcz mięśnia mogły- ` 


by być w pierwszym rzędzie zakończenia w wrzecionkach mięśniowych 
z uwagi na to, że w skład tego narządu receptorycznego wchodzi kurczą- 
ce się również włókno mięsne. Być może, że jak przypuszcza Fulton cho- 
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dzi tu właśnie o aparat obwodowy hamujący nadmierne skurcze, ale moż- 
na też przyjąć, że jest to urządzenie wzmacniające skurcze. 


Uwagi te mające na celu podkreślenie związku między objawami w na- 
szym przypadku a zjawiskami skadinad lepiej znanemi nie wyczerpuja 
bynajmniej zagadnienia pochodzenia objawów myotonicznych. Zjawiska 
myotoniczne w chorobie Thomsena są niewątpliwie bardzej złożone. Zwła- 
szcza opisane przez Orzechowskiego objawy poraźne z trudem tylko dały- 
by się wcisnać w ramy zjawisk odruchowych, choć nasuwa się przypu- 
szczenie, że chodzi tu o proces czynnego hamowania jak w samohamuja- 
cych odruchach proprioceptywnych Sherringtona. Wydaje się, że podob- 
nie jak w tężyczce także w myotonji- działają 2 czynniki obwodowy 
i ośrodkowy. W pewnych warunkach reakcje bardzo zbliżone do myotonicz- 
nej mogą wystąpić też jako zjawiska czysto odruchowe. 

Od klasycznej reakcji myotonicznej odczyny w naszym przypadku od- 
biegają daleko, ale różnią się także od reakcji myodystonicznej opisanej 
przez Soederberga. Przedewszystkiem nietylko prąd faradyczny ale 
i prąd stały wywoływał je z łatwością, powstawały też łatwo przy draż- 
nieniu pnia nerwowego. Podobne zachowanie się reakcji elektromotorycz- 
nej, z tą tylko różnicą że miała ona charakter tyłko toniczny, opisał Czle- 
now i Tulajewa w parkinsonizmie, określając ją jako reakcję myodysto- 
niczną. Różnica między reakcja Soederbergh’a a naszym przypadkiem 
najłatwiej daje się wytłumaczyć znacznie łatwiejszem występowaniem od- 
ruchów, dających początek reakcji myodystonicznej w naszym przypad- 
ku, niż w przypadkach Soederberg'a i Melkerson’a. W ich przypadkach 
. prąd elektryczny działał jak się zdaje na zakończenia czuciowe w mię- 
śniach i z nich tylko reakeja dała się wywołać. Za tem przemawia fakt, 
że natężenie pradu potrzebne do wywołania reakcji w ich przypadkach by- 
ło znacznie wyższe niż w naszym. Dlatego też tam podwójny odczyn od- 
ruchowy i właściwa reakcja elektromotoryczna —,zlewaly się i nie da- 
wały się oddzielić od siebie. W naszym przypadku punktem wyjścia od- 
ruchu były nietylko zakończenia czuciowe w mięśniach, ale także zakoń- 
czenia w skórze i tkance podskórnej, leżące bardziej powierzchownie i da- 
jace się pobudzić wobec tego b. słabemi prądami (pozorna reakcja pośred- 
nia z pnia nerwowego). Różnica między odezynami w naszym przypadku 
a odezynami w myotonji i w przypadkach reakcji myodystonicznej leży 
w większej łatwości powstawania tonicznych odruchów mięśniowych, któ- 
re w tamtych przypadkach sa odruchami li-tylko mięśniowo-mięśniowy= 
mi, w naszym nietylko mięśniowo — ale i skórno-mięśniowymi. Wresz- 
cie faza rytmiezna wyrażona była w naszym przypadku silniej, niż w myo- 
tonji ondulacje Erba, czy w myodystonji odmiana kloniczna reakcji. Jed- 
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nakże przy b. słabych bodźcach także i u nas uzyskiwało się EKO poje- 
dyncze ton. skurcze. 

'W ten sposób cały szereg miejscowych odr OCHO naszego chorego zbli- 
żylibyśmy do dobrze znanych objawów t. zw. reakcji idiomuskularnej, re- 
akcji tężyczkowej i myotonicznej i przez podobieństwo wszystkich tych 
objawów .z objawami w schorzeniach ośrodkowego układu nerwowego 
ujmowalibyśmy je jako rodzaj miejscowych odruchów częściowo proprio- 
częściowo exteroceptywnych, wysuwając możliwość analogji z odrucha- 
mi myoklonicznemi Muckens'a. Światło na znaczenie tych odczynów rzu- 
cają jeszcze badania Minkowskiego nad reakcjami płodów. Wykazał on, że 
uderzenie w mięsień płodów we wczesnym vkresie rozwojowym, daje to- 
niczne skurcze obejmujące często mięśnie sąsiednie wywołując często (np. 
przy uderzeniu w mięsień trójgłowy) paradoksalne skurcze mięśni. Nie- 
wiadomo jaki mechanizm działał przy powstawaniu tych reakcyj. Podo- 
bieństwo jednak ich do odczynów u naszego chorego jest wyraźne. Min- 
„kowski znajdował te odczyny zachowane także po usunięciu rdzenia, 
więc przebiegać one mogły czysto obwodowo. Nie wynika jednak z tego, 
by między niemi a zjawiskami u naszego chorego nie było powinowactwa. 
U płodów są one obwodowym zarysem późniejszych udoskonalonych od- 
czynów odruchowych, jak zresztą szereg zjawisk ośrodkowych znajduje 
wsparcie w stosunkach obwodowych (na zjawisko obwodowe, odpowia- 
dające ściśle naprzemiennej innerwacji antagonistów a utrzymujące się 
po zupełnej denerwacji zwrócili uwagę Stein i Tulgan). 

Wszystkie te wyżej wymienione odczyny, uważamy za pierwotne od- 
ruchy (odruchy krótkie względnie odruchy miejscowe Sherrington'a). 
Bodzeami wywołującemi je, są kodźce przedewszystkiem uciskowe, pobu- 
dzające zarówno zakończenia w powłokach, jak w mięśniach. Prąd elek- 
tryczny jest jednym z szczególnie skutecznych bodźców. Odruchy te o mor- 
fologji bardzo prostej przy bodzeach słabych, pozostają ograniczone do 
skurczów najbliższych mięśni (odruchy krótkie), przy silniejszych — 
obejmują większe ich obszary, nie wychodzac jednak poza obręb jednej. 
kończyny (odruchy lokalne). W najmniej zmienionej postaci utrzymują 
się one i w wyżej organizowanym układzie nerwowym, jako odruchy 
obronne, chwytne, i postawne, przez dalsze modyfikacje i hamowanie po- 
szczególnych składników przestrzennych i czasowych specjalizują sie 
w odruchy ścięgnowe i skórne, nie uszkodzonego rozwiniętego układu ner- 
wowego. W pierwotnej swej postaci zjawiają się w stanach patologicz- 
nych jako wzmożona pobudliwość idiomuskularna, kurcze tężyczkowe, re- 
akcje podobne do myotonicznych, odruchy obronne, odruchy chwytne, 
Różnice między temi zjawiskami zależą od różnego rozprzestrzenienia skur- 
czów i od ich czasowego przebiegu. Ujawnieniem się tych odruchów na- 
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leży tłumaczyć część przypadków t. zw. odruchów paradoksalnych, lub 
inwersji odruchów. 

Najczęściej zdarza się inwersja odruchu mięśnia trójgłowego ramie- 
nia, w miejsce wyprostowania otrzymujemy wówczas zgięcie ramienia. 
Jedną z częstszych przyczyn odwrócenia odruchu jest wiąd rdzenia (Sou- 
ques): Babiński przyjmuje, że chodzi tu o inny zupełnie odruch, który 
wobec zniesienia odruchów ścięgnowych występuje na jaw. Nasz przy- 
padek dowodzi innej możliwości powstawania paradoksalnego odruchu 
trycipitalnego, który jak widzieliśmy z historji choroby miał u naszego 
chorego miejsce. Zjawiał się on tu na skutek wzmożenia odruchu zgię- 
ciowego kończyny górnej, wywołanego pobudzeniem mięśnia trójgłowego, 
mimo zachowanych odruchów ścięgnowych. Dla drugiego najczęściej w kli- 
nice spotykanego odruchu paradoksalnego t. zn. dla inwersji odruchu 
kolanowego w fleksję, też nasz przypadek dostarcza możliwości tłuma- 
czenia. Przy uderzeniu w więzadło rzepkowe otrzymywało się prawidłowa 
co do kierunku reakcję wyprostną, natomiast przy uderzeniu w brzusiec 
mięśnia czworogłowego otrzymywało się skurcz zginaczy uda. Prawdopo- 
dobnie przy wywoływaniu odruchu rzepkowego pobudza się również za- 
kończenia czuciowe w mięśniu czworogłowym, dające odruch zgięciowy, 
lecz ten jest pokryty silniejszym odruchem wyprostnym. Wzmozenie pierw- 
szego lub osłabienie drugiego (tabes, poliomyelitis) dać 
mogą paradoksalny odruch kolanowy. 

Po za przykładami odwrócenia odczynów normalnych, obserwowali- 
śmy u naszego chorego w stopniu bardzo silnym odwracanie nieprawidło- 
wych spotykanych u niego odruchów pod wpływem zmiany w ustawieniu 
kończyny. Zjawisko to spotyka się zaznaczone już u osobników normal- 
nych. Znane są ustawienia optymalne kończyny dla wywołania każdego 
prawie odruchu. W przypadkach chorobowych występuje ten wpływ usta- 
wienia o wiele wyraźniej. I tak przy wyprostowanej kończynie górnej 
uderzenie w ścięgno mięśnia trójgłowego w hemiplegji dać może zgięcie 
kończyny. Także kierunek automatyzmów rdzeniowych przy tym samym 
bodźcu, może być wprost przeciwny zależnie od tego, czy kończyna znaj- 
duje się w zgięciu, czy wyprostowaniu. Jednakże najwyraźniej obserwu- 
je się to w doświadczeniu fizjologicznem. Uexkuell zauważył, że jakiekol- 
wiek drażnienie ramieni rozgwiazdy daje zawsze skurcz mięśni w danej 
chwili rozciagnietych. Zjawisko to przez Magnus'a nazwane zostało wła- 
czaniem (Schaltung) i wytłumaczone bodźcami proprioceptywnemi z mię- 
śni rozciąganych. Próg: pobudliwości dla tych ostatnich obniża się przez 
to do tego stopnia, że każdy bodziec dodatkowy sprowadza ich skurcz. 
Energja nerwowa zdaje się płynąć zawsze ku mięśniom rozciagniętym. 
W naszym przypadku zjawisko to występowało bardzo wyraźnie. Przy opu- 
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szczonej dłonią ku dołowi rece szczypanie jakiegokolwiek punktu przed- 
ramienia dawało zawsze zgięcie grzbietowe. Przy odwróceniu kończyny, 
tak że grzbiet ręki był zwrócony ku dołowi, a więc zginacze rozciągnięte, | 
ten sam bodziec dawał zgięcie dłoniowe. Co więcej już w czasie trwania 
reakcji, przez zmianę ustawienia kończyny można ją było natychmiast 
odwrócić. Ten wybitny wpływ włączania świadczy o chwiejności równo- 
wagi w reakcjach odruchowych, o których mowa, na skutek której punkt 
ciężkości dawał się przesunać łatwo w jedna i drugą stronę. Włączanie 
jest jednym z najprostszych i najprymitywniejszych sposobów integracji 
w układzie nerwowym. Jest to integracja ściśle segmentarna. Ciekawe jest 
porównanie wybitnego występowania jej przy równoczesnym braku wi- 
docznego wpływu na odruchy naszego chorego, innych rodzajów torowań, 
(Bahnung) ponadsegmentarnych, więc wpływu odruchów szyjnych i błęd- 
nikowych, Ustawienie głowy w przestrzeni i w stosunku do tułowia nie 
wywierało widocznego wpływu na ułożenie kończyn i przebieg odczynów 
ruchowych w nich. 

Zanim przejdziemy do prób wytłumaczenia zjawienia się tych pier- 
wotnych odruchów u chorego z zupełnie sprawną ruchowościa dowolną 
i brakiem innych objawów głębszych wypadów w układzie nerwowym, 
musimy się zająć zjawiskiem najbardziej uderzającem jakie u niego obser- 
wowaliśmy to znaczy, rytmizacją wielkiej ilości odczynów ruchowych. 


Odruchy rytmiczne. 


Reakcja ruchową rytmiczną nazywamy reakcję, w której stan czynny 
mięśnia lub synergicznej grupy mięśni przerywany jest mniej lub więcej 
regularnie przez okresy rozluźnienia. Rozluźnieniom tym towarzyszą lub 


. nie, skurcze mięśni antagonistycznych. Za mięśnie antagonistyczne uważać 
- należy nietylko mięśnie homolateralne, których skurcz porusza dany odci- 


nek w kierunku przeciwnym ale też mięśnie symetryczne, drugiej połowy 
ciała. Zależnie od stosunku okresu działania bodźca do reakcji rytmicz- 
nej podzielić te reakcje możemy na odruchy rytmiczne w czasie trwania 
bodźca i reakcje rytmiczne występujące po ustaniu bodźca (rytmiczny 
after dischar ge'). Zjawiskiem stojacem w pewnej łaczności 
z odruchami rytmicznemi jest uderzenie wsteczne (rebound phe- 
nomenon)?). 


After discharge odruchu są to te skurcze odruchowe, które utrzy- 
muja sie po ustaniu bodźca dłużej niż czas utajonego podrażnienia danego odruchu. 
>) Rebound jest to odruchowy skurcz następujący po zaprzestaniu draznie- 
nia doprowadzającego nerwu. Od after discharge różni się tem, Ze Wy- 
stępuje najczęściej w mięśniu wykazującym w czasie drażnienia zahamowanie, 
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Od odruchów rytmicznych w ścisłem tego słowa znaczeniu oddzielić 
należy te rytmy, w których jedna faza wyzwala obwodowe bodźce po- 
_ wodujące odruchowo fazę przeciwną, a ta znów z kolei odruchowo fazę 
pierwszą. Mamy wówczas do czynienia z łańcuchem odruchów antagoni- 
stycznych naprzemiennie po sobie następujących a nie z reakcją rytmicz- 
ną. Jednakże tylko w doświadczeniu fizjologicznem możemy to samo pobu- 
dzenie reakcji rytmicznej wykluczyć. W klinice poza nielicznemi wyjat- 
kami przy reakcjach rytmicznych musimy się zawsze liczyć z możliwością 
powstawania rytmu przez naprzemian po sobie następujące antagonistycz- 
ne bodźce obwodowe, wyzwalane samym odruchem. 


Szereg odruchów naszego chorego miało charakter rytmiczny. Szybki 

skurcz początkowy trwał tonicznie przez dłuższy czas, (jedna do dwóch 
sekund) często stopniowo narastając, potem następowało krótkie rozluź- 
nienie, po nim znów skurcz toniczny, i t. d. W dalszym ciągu skurcze sta- 
wały się mniej szybkie i mniej intensywne, rozluźnienia «coraz dłuższe 
i zupełniejsze i wreszcie po okresie kilku minut mięśnie powracały do- 
spokoju. Przy takim przebiegu odczynu czynnie brały w nim udział tylko 
mięśnie kurczące się na początku odruchu, antagoniści zachowywali się 
biernie a ruch w kierunku przeciwnym był następstwem rozluźniania się 
protagonistów. Tak zachowywały się mięśnie zginające przedramię przy 
odruchu zgięciowym kończyny górnej. W innych odruchach rytmicznych 
stosunki agonistów i antagonistów przedstawiały się inaczej. I tak przy 
uderzeniu w grzebień goleni uzyskiwało się naprzemienne skurcze pro- 
stowników i zginaczy stopy. Tutaj obie grupy antagonistyczne brały udział 
czynny. : 
Wreszcie istniały też odruchy, w których poczatkowo czynni byli tyl- 
ko agoniści kurczący sie i rozluźniajacy, pod koniec odruchu w okresie 
rozkurczu agonistów antagoniści zaczynali się kurczyć, a cały odczyn koń- 
czył się rytmicznemi skurczami mięśni antagonistycznych. Zwykła obser- 
wacja naturalnie nie mogła wykluczyć słabej działalności antagonistów 
wtedy, gdy zdawały się one zachowywać biernie, jednakże udział ich w od- 
czynie był w każdym razie nieznaczny. 


Większość odruchów jak widzieliśmy miała taki rytmiczny charakter. 
Jednakże pewna część wykazywała jedynie fazę toniczną, po której na- 
stępowało rozluźnienie. Tak zachowywał się odruch poczwórnego zgięcia 
kończyny dolnej, wywołany chwyceniem fałdu skóry na udzie lub pod- 
udziu. Rozluźnienie przerywane było tylko nieznacznemi skurczami mię- 
śni czynnych. W szeregu innych odruchów fazę rytmiczną wykazywała 
tylko część mięśni biorących udział w pierwszym skurczu. I tak przy 
szczypaniu skóry przedramienia początkowy skurcz mięśnia dwugłowego 
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ustępował a w rytmicznym odczynie brały udział tylko mięśnie przedra- 
mienia. Nie wszystkie mięśnie zaczynały brać udział w odczynie równo- 
cześnie, lecz część ich dołączała się później, odezyn rozprzestrzeniał się. 
Skurcz toniczny poszczególnych mięśni nie był zupełnie ciągły. 

W klinice obserwujemy odruchy rytmiczne najczęściej przy ciężkich 
uszkodzeńiach rdzenia. Występują wówczas naprzemienne skurcze zgina- 
czy i prostowników kończyny dolnej najłatwiej pod wpływem stałego bodź- 
ca w postaci prądu faradycznego, trudniej i rzadziej po jednorazowym 
bodźcu. Ruchy te mogą być naprzemiennemi ruchami w obydwu kończy- 
nach dolnych przyczem naśladują ruchy lokomocyjne z szybkością 30 do 
40 na min., kiedyindziej występuja jako równoczesne ruchy rytmiczne zgi- 
nania i prostowania w obydwu kończynach (tak zw. odruch spółkowania). 
Te rytmiczne odruchy najłatwiej zdarzaja się w subtotąjnych uszkodze- 
niach rdzenia, w przypadkach anatomicznie stwierdzonego zupełnego prze- 
rwania rdzenia odruchy te nie występują, albo też bardzo trudno je wywo- 
łać (Riddoch). Zdaje się, że pewien stopień napięcia w prostownikach, 
które znika przy zupełnem przerwaniu rdzenia, jest potrzebny dla ich wy- 
stąpienia. W kończynach górnych Boehme, Riddoch i Marinesco przy. 
` uszkodzeniach rdzenia szyjnego opisali też rytmiczne odruchy przy po- 
wierzchownem drażnieniu; występuja one jednak szczególnie przy cięż- 
kich uszkodzeniach mózgu. Dalszym pospolitym odruchem rytmicznym jest 
klonus. Występuje on przy wzmożeniu odruchów myotatycznych i jest 
właściwie łańcuchem ciągle na nowo obwodowo wywoływanych odruchów. 
Jednakże Wachholder jest zdania, że nie da się on w ten sposób bez resz- 
ty wytłumaczyć, i że przy jego powstawaniu odgrywają rolę centralne 
. czynniki warunkujące rytm. Do klonusu zbliżone są odruchy polikinetycz- 
ne występujące w tych samych warunkach co i klonus. Tak w klonus 
wywołanym stałym rozciąganiem jak i w odruchach polykinetycznych rolę 
odgrywa Rebound występujący po okresie spokoju (silent period) 
następującym po skurczu mięśnia w odruchu ścięgnowym. Ten okres 
„spokoju”, będący częściowo obwodowo częściowo ośrodkowo wywołanem 
zahamowaniem, powoduje wystapienie Rebound, które może być równie 
silne jak odruch pierwotny, po nim zjawiający się okres spokoju daje znów 
Rebound i t. d. zjawisko powtarza się rytmicznie. 


Te najczęściej spotykane zjawiska rytmiczne Radovici dzieli na D 
skórno-odruchowy (cutaneoreflexes) i rytm ścięgnowo-odruchowy (ten- 
dineo-reflexes). Pierwsze są wolniejsze (jeden ruch na dwie sek.), drugie 
szybkie, około 7 na 1 sek. Pierwsze są zwykle toniczno-kloniczne, drugie 
mają rytm bardzo regularny. : 

Poza klonusami i poza odruchami rytmicznemi w ciężkiej para — 
względnie kwadriparezie odruchy rytmiczne należa w klinice do wielkiej 
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rzadkości. I tak Pelnar opisał w chorobie Wilson’a występowanie po ude- 
rzeniu młotkiem w mięsień najpierw tonicznego napięcia, potem kilkakrot- 
nych skurczów rytmicznych. Babiński, Chauvet i Jarkowski przy Brown- 
Sequard’zie uzyskiwali uciskiem kloniczne ruchy w mięśniu czworogłowym. 
Podobny objaw obserwowaliśmy w klinice U. J. u chorego z objawami 
rdzeniowemi w przebiegu ziarnicy złośliwej. Mięsienie uda (jednostron- 
nie) wywoływało ruchy rytmiczne utrzymujące się przez kilka minut. Po- 
czątkowo były to toniczne skurcze trwające około 1 do 2 sek., później rytm 
przyspieszał się i cały odczyn kończył się klonicznemi drgawkami z czę- 
stością do 5-ciu na sek. Neri opisał w śpiączkowem zapaleniu mózgu ryt- 
miczne skurcze mięśni pod wpływem pradu elektrycznego. Foix i J. Marie 
opisali „réflexe pendulaire hypertonique", i ,réflexeoscillatoire hyperto- 
nique”, które według nich różnią się od zwykłego odruchu polikinetycz- 
nego i składają się z około 10 — 30 szybkich oscyllacji w mięśniu czworo- 
głowym uda przy wywoływaniu odruchu kolanowego. Skuncze te w pew- 
nych przypadkach mogą trwać do kilku minut, i ulegają chwilowym na- 
sileniom. Warunkiem jego wystapienia jest kombinacja zaburzeń -pirami- 
„dowych i móżdżkowych z brakiem miejscowych odruchów postawy. Po- 
dobny odruch obserwowaliśmy u chorego ze stwardnieniem rozsianem. 
Według Austragesilo warunkiem wystąpienia tego odruchu jest zachowa- 
nie pewnego stopnia dowolnej ruchomości, zwiększone napięcie prostow- 
ników, a brak napięcia w zginaczach. Podobny objaw opisali Alajouanine 
i Thurel jako, „réflexe oscillatoire alternant”. André Thomas. jeszcze 
w 1904 r. opisał przy uszkodzeniach mözdzka odruch rzepkowy i trieipital- 
_ny polegający na silnem nieco tonicznem prostowaniu i nastepowych ryt- 
mieznych wahaniach („réflexe pendulaire”) Marques i Obario opisali w pla- 
sawicy „róflexe patellaire en echo” składający się z szeregu słabnących ryt- 
micznych skurczów. Benedeck obserwował rzepkowy odruch wahadłowy 
w stwardnieniu rozsianem, o tempie powolnem (5 do 8 wahnięć na 10 sek.). 
Uważa go za następstwo zmniejszonego napięcia mięśniowego i nadwraż- 
liwości antagonisty. Heymanowicz również w przypadku stwardnienia 
rozsianego z paraplegją kurczową wyprostną przy uderzeniu w ścięgno 
mięśnia czworogłowego lub przy biernem zginaniu wywoływał rytmiczne 
ruchy zgięcia i wyprostowania w ilości 25 na min. Zacharczenko u tabety- 
ka z brakiem odruchów ścięgnowych przy uderzeniu w ścięgna a także 
przy innych bodźcach obserwował szereg rytmicznych skurczów (15 do 40 
na 30 do 50 sek), pozatem istniała bardzo wzmożona odruchowość skór- 
na. Français i Lansonw encephalitis epidemica chro- 
nica obserwowali również rytmiczny odruch kol. 
Większość autorów skłonna jest przypisywać decydującą rolę w pow- 
stawaniu tych rytmów bodźcom proprioceptywnym obwodowym, powsta- 
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jącym na skutek pierwszej fazy odruchu i odnawiajacym się przy każdej 
następnej. W odruchach ze zmożonem napięciem miesniowem odznacza- 
jacych się szybkim rytmem rola tego czynnika zdaje się nie ulegać wat- 
pliwości choć nie wiadomo czy on jest jedyną przyczyna ich powstania. 
Natomiast w innych odruchach rytmicznych znaczenie ciagłego pobudza- 
nia obwodowego jest mniej prawdopodobne. Zwłaszcza przypadki ze znie- 
sionemi odruchami ścięgnowemi, gdzie najważniejsze bodźce mogące pow- 
stać przy ruchach odpadają, zdają się przemawiać zatem, że jednak w o- 
druchach rytmicznych obserwowanych w klinice czynniki ośrodkowe od- 
grywają ważną rolę. Dopiero jednak badania fizjologiczne mogą nam w tej 
sprawie obiecywać pewniejszą odpowiedź 
W badaniu rytmicznych odruchów w nowszych czasach czołowe miejsca 
zajmują Sherrington i Graham Brown. Przedmiotem ich studjów był 
przedewszystkiem odruch stąpania i odruch drapania u psa. Poglady oby- 
dwu na powstawanie rytmu różnią się od siebie, jednak nie są tak sprze- 
czne jak się naogół podaje. Przedewszystkiem obydwaj zgadzają się co do 
zasadniczego faktu, że rytm wywołany pewnym bodźcem utrzymuje się 
mimo braku wszelkich nowych podniet obwodowych, a więc przy zupełnej 
deafferencjacji kończyny. Również w stanie narkozy tak głębokiej, że zno- 
si wszelkie odruchy, zjawiają się ruchy rytmiczne mimo braku wszelkich 
bodźców obwodowych. W organizacji ośrodków zatem ieżeć musi zdolność 
do powstawania rytmicznych ruchów. Główna różnica dzieląca poglądy 
Sherrington’a i Graham Browna jest ta, ze Sherrington przypisuje bar- 
dzo duże znaczenie w powstawaniu i utrzymywaniu się rytmu w warunkach 
normalnych bodźcom zewnętrznym, podczas gdy Graham Brown uważa 
je jedynie za drugorzędny czynnik regulacyjny. Sherrington kładzie na- 
cisk na łatwość wyzwalania rytmicznych ruchów, przez draźnienie równo- 
czesne dwóch symetrycznych nerwów obwodowych przy odpowiednim sto- 
“sunku siły bodźców, albo też dwóch symetrycznych punktów sznurów bo- 
cznych przeciętego rdzenia i wysnuwa stąd wniosek, że istotnem dla pow- 
stania naprzemiennych rytmicznych ruchów jest równoczesna czynność 
hamująca i pobudzająca. Przy jednym bodźcu obowodowym przyjmuje, 
że każde włókno obwodowe doprowadzające dzieli się na dwie gałęzie ida-. 
ce do dwóch antagonistycznych ośrodków ruchowych, jedna — pobudza- 
jącą, drugą — hamującą. W miarę upływu czasu obydwa procesy (ha- 
mujacy i pobudzający) dzięki znużeniu ośrodków i dzięki sukcesywnej 
indukcji w ośrodkach (centralne „r eb o un d"): przechodza ewolucję 
z pobudzenia w zahamowaniu, a z zahamowania w pobudzenie, który to 
proces powtarza się. Wspierająco na sukcesywną indukcję działa nor- 
malnie włączanie, (Schaltung) więc bodźce proprioceptywne ‘z mięśni. 
Zatęm Sherrington przyjmuje, że w czynności ośrodków i w sposobie ich 
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powiązania, (sukcesywna indukcja i znużenie) istnieje czynnik, warunku- 
jący alternatywne rytmiczne ruchy. Jednakza primum movens 
uważa jednocześnie pobudzające i hamujące bodźce obwodowe. Przy ryt- 
mach powstałych na skutek drażnienia dróg ośrodkowych przyjmuje, że 
w drogach tych obok włókien pobudzających przebiegają też hamujące. 
„Rebound” tłumaczy też obecnością. w nerwach czuciowych włókien za- 
równo hamujących jak pobudzających dany odruch. Włókna pobudzające 
mają dłuższy after discharge niż hamujące i dlatego po ustaniu bodźca po 
zahamowaniu przychodzi do czynnego skurczu. W porównaniu z Sherring- 
ton’em Graham-Brown podkreśla ściśle centralne przez organizację ośrod- 
ków spowodowane powstanie rytmów. Jest on zwolennikiem teorji ,,relais" 
czyli niezależności czynnego stanu ośrodków od bodźców obwodowych 
i przeciwnikiem teorji transmisyjnej Lucas’a. Właściwym elementem ośro- 
dkowym jest według niego podwójne centrum ruchowe składające się 
z dwóch ośrodków połowiczych dla fleksorów i extensorów. Każda para 
tych ośrodków jest ze sobą ściśle związana przez to, że wypustka boczna 
axonów komórek ośrodka jednego, kończy się koło komórki drugiego po- 
łowiczego ośrodka. Podczas gdy wypustka osiowa przewodzi pobudzenie 
na obwód, wypustka boczna działa hamująco na antagonistyczny ośrodek 
połowiczy (naprzemienne hamowanie). Jednak z czasem następuje postę- 
powe uczynnienie ośrodka zahamowanego i odwartościowanie zahamowa- 
nia ośrodka zahamowanego, ośrodek zahamowany zaczyna być czynny, 
i przez swe wypustki boczne hamuje ośrodek połowiczy poczatkowo czyn- 
ny. W ten sposób powstaje odwrócenie odruchu. Pomiędzy procesem od- 
r . . + . . . : . Pre 

wartościowania zahamowania i postępującego uczynnienia, a sukcesywną 
indukeja Sherrington’a nie można znaleźć istotnej różnicy. 

Do rys. 1. 

I A — włókna czuciowe równostronne, C A — włókna czuciowe drugiej strony. 
Część jednych i drugich kończy się bezpośrednio dokoła ośrodków premotorycznych: 
'zginaczy (FPM) i prostowników (EPM) część za pośrednictwem pośrednich neuronów 
stwarzających drogi okólne (DP), FPM i EPM pobudzają motoneurony zginaczy ("M) 
wzgl. prostowników (EM), które wysyłają wypustki osiowe do odpowiednich mięśni 
a boczna wypustkę do antagonistycznego ośrodka premotorycznego więc FMB do EPM 
a EMB do FPM. ie 

Przy drażnieniu czuciowego włókna tej samej strony ZA nieliczne podniety dosięgają 
"FPM w jednakowym czasie, wobec braku dróg okólnych (DP) i wobec równości dróg 
przebieganych przez nie. Wskutek tego wywołają silne pobudzenie FPM, które będzie 
mogło przebyć odcinek przewodzący ze spadkiem (decrementem), jaki zgodnie z teorją 
Lukas'a należy sobie wyobrazić w syrapsie włókna FPM i komórki FM. Dlatego przy- 
dzie do skurczu zginaczy odznaczającego się małym czasem utajonego podrażnienia 
i brakiem „after discharge“. — Natomiast podniety z-IA do EPM wskutek włączenia 
w niektóre z nich dróg okólnych (DP) i wskutek dużej ilości włókien IA dokoła nich 
się kończących a różniących sie swą długością, będą przybywały nie równocześnie lecz 
oddzielone minimalnemi odstępami czasu jedne po drugich. Pobudzenie wywołane przez 
pierwsze przybyłe bezpośredniemi włóknami IA podniety w EPM będzie za słabe, 
by przebyć okolicę spadku w synapsie EM, pozostawi jednak po sobie w włóknie 


EPM względną fazę refrakcyjna, w czasie której każda następna podnieta dozna osła- 
bienia i przybywszy osłabiona do okolicy spadku nie będzie mogła go przebyć. Wobec 
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szybko po sobie następujących (przy małych różnicach dróg przebywanych) falach pobu- 
dzeń każda poprzednia podnieta będzie osłabiać następną, wobec czego wcale nie przyj- 
dzie do pobudzenia EM, co więcej bodźce dopływające z innych ośrodków do EPM i utrzy- 
mujące E w pewnym stałym napięciu też nie będą mogły przedostać się wobec osłabienia 
przez okolicę spadku i dlatego E dozna rozluźnienia, Bodźce płynące przez FMB do EPM 
przyczynią się przez zwiększenie ilości po sobie następujących podniet w EPM do zaha- 
mowania EM. W sumie będziemy mieli przy zadrażnieniu IA odruch zgięciowy z na- 
przemiennem zahamowaniem prostowników. — Gdy bodziec działający na IA ustanie 
wówczas, wobec braku DP w drodze do FPM skurcz zginaczy natychmiast ustanie. 
Natomiast część bodźców dążących do EPM wobec opóźnienia w DP będzie doń dopły- 
wała jeszcze nadal. Bodźce te wobec braku podniety obwodowej staną się coraz rzad- 
sze, to pozwoli włóknom EPM po przejściu fazy refrakcyjnej odzyskać zupełną zdolność 


N 


3 


D 


Rys. 1. 


Schemat Forbes'a tłumaczący naprzemienna inerwacje antagonistów, rytm, uderzenie 
wsteczne, oraz łatwiejsze występowanie odruchu zginania przy drażnieniu równositron- 
; mem. > 


przewodzenia, bodźce przybędą do okolicy spadku należycie silne, by ją przebyć i wy- 
wołąć wyładowanie ruchowe w EM, Będziemy mieli objaw uderzenia wstecznego w pro- 
stownikach po odruchu zginania. _ > 


Dla wytłumaczenia rytmicznych naprzemiennych ruchów w czasie drażnienia For- 
bes posługuje się przyjęciem znużenia synapsy (synaptic fatigue) w za- 
kończeniu włókna FMB dokoła EPM. Gdy to włókno przestanie wskutek zmęczenia sy- 
napsy pobudzać EPM, wówczas przez zmiejszenie częstości bodźców biegnących przez 
włókno EPM będzie ono mogło dokładniej wypoczywać między poszczególnemi podnieta- 
mi, będzie je przewodzić w pełnem nasileniu i to pozwoli im po przejściu okolicy spadku 
pobudzić prostowniki, W.chwili, gdy EM zacznie działać, bodźce wysyłane z niego przez 
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EMB. zwiększą tak częstość fal wybiegających z niego ku FM, że w analogicz- 
ny sposób do poprzedniego przy EM przyjdzie do wygaśnięcia pobudzenia w FM. Gdy 
w synapsie FMB wystąpi znużenie proces się odwróci i t. d. W rezultacie zjawia się 
„naprzemienne ruchy rytmiczne zginania i prostowania. 

Według Graham-Brown’a każdy ruch byłby w zasadzie dwufazowym 
i rebound" antagonistów byłby wyrazem powszechnego ośrodkowego pro- 
cesu. ,Rebound" powstający ośrodkowo byłby prototypem i początkiem 
odruchów rytmicznych, po uderzeniu wstecznem w antagonistach następo- 
wałoby podobne uderzenie w protagonistach i t. d. Bodźce obwodowe nie 
wspierają a raczej zacierają pierwotną rytmiczność wszelkich czynności 
ruchowych. Między t. zw. rytmicznem uderzaniem wstecznem a odruchem 
rytmicznym niema właściwie różnicy. Rytmiczne uderzenie wsteczne pow- 
staje z arytmicznego tonicznego skurczu będącego „after discharge” od- 
ruchu przez rytmiczne chwilowe zahamowania. Taki rytmiczny odruch 
przechodzi od początku do końca pewną ewolucję. Np. w tonicznym „af- 
ter discharge” po odruchu zginania początkowo zginania są niezupełne, 
skurcz zginaczy tylko częściowo ustępuje, w dalszym jednak ciągu rozkur- 
cze stają coraz zupełniejsze i dłuższe, w czasie nich zaczyna się zjawiać 
skurcz antagonistów, wreszcie ten ostatni zaczyna przeważać, i jest tylko 
przerywany coraz krótszemi odhamowaniami ekstenzorów aż wreszcie cała 
reakcja kończy się stałem wyprostowaniem. — Prócz tej reakcji rytmicznej 
będącej „after discharge” po jednym bodźcu, Graham-Brown rozróżnia je- 
szcze reakcje rytmiczne w czasie trwania bodźca i reakcje rytmiczne wy- 
wołane przez 2 antagonistyczne bodźce równoczesne lub po sobie następu- 
jące. Wszystkie reakcje rytmiczne wahają się w swym rytmie między od- 
ruchem drapania i stąpaniem odruchowem. l 

Badania ostatnich lat potwierdziły zasadniczo przynajmniej co do od- 
ruchów eksteroceptywnych tezę Graham-Brown'a o dwufazowości więk- 
szości odruchów, wykazując, że w każdym poszczególnym przypadku można 
znaleść także elementy antagonistycznego odruchu i że bardzo łatwo od- 


ruch da się odwrócić. Wśród czynników, które determinują taki a nie prze- 


ciwny kierunek odruchu wymienia Ranson: a) równowagę nerwową zależ- 
ną od stanu chwilowego ośrodka dającą przewagę zginaczom lub prostow- 
nikom, b) charakter bodźca, c) bierne ustawienie kończyny (włączanie 
Magnus'a), d) ustawienie głowy i szyi (odruchy błędnikowe i szyjne zmie- 
niają równowagę nerwowa), e) trucizny (strychnina zwiększa przewodni- 
ctwo), f) znużenie. Jednak Ranson przypisuje wraz z Sherrington’em waż- 
ną rolę W powstawaniu dwufazowości pomieszaniu w nerwach obwodowych 
włókien pobudzających i hamujących i wskazuje na to, że często mamy do 
czynienia z dwoma równoczesnymi antagonistycznymi odruchami, czego 


dowodem są współskurcze antagonistów, pozornie zaprzeczające prawu 
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naprzemiennej inerwacji. To współistnienie 2 antagonistycznych odruchów 
często daje ruchy rytmiczne (np. w odruchu kontralateralnego wyprosto- 
wania początkowo zjawia się równoczesny skurcz zginaczy i prostowni- 
ków a później naprzemienne rytmiczne zginanie i prostowanie). 


Forbes, który podał bardzo pomysłowy schemat (p. Rys. 1) tłumaczący 
zarówno naprzemienną inerwację jak dwufazowe odruchy i uderzenie 
wsteczne na podstawie teorji zanamowania Lukas’a bez uciekania się do 
przyjęcia osobnych włókien hamujących (Sherrington), bardzo rozszerzył 
możliwości tłumaczenia „after discharge" a tem samem i rytmicznego „re- 
bound" zwykłymi prawami przewodzenia energji nerwowej, tworząc poję- 
cie dróg okólnych („delay paths") i ośrodkowego odbicia (‚central rever- 
beration"). Bodźce obwodowe krążyć mogą okólnemi drogami w ośrodko- 
wym układzie nerwowym b. długo i ciagle wywoływać pobudzanie neuronów 
ruchowych, co dobrze odpowiada faktowi stwierdzonemu przez Sherringto- 
ma, że „after discharge” zachodzi nie w motoneuronach. Schemat jego 
jednak pozatem o ile idzie o rytm naprzemienny nie wychodzi poza kon- 
cepcję Graham-Brown’a i tłumaczy tylko przez przyjęcie konwergencji 
dróg w prostownikach dwufazowość odruchu a conajwyżej trójfazowość 
odruchu zgięcia. 

Należy zwrócić jeszcze uwagę na pracę Fulton’a wykazujaca jak jed- 
norazowy bodziec hamujący przeobrazić może. równomierny skurcz mięśnia 
na rytmiczny przerywany, jeżeli zastosuje się go w czasie „after dischar- 
ge” odruchu, a to przez hamowanie pewnej ilości motoneuronów najsłabiej 
pobudzonych. 

Z tego zarysu najważniejszych poglądów na odruchy rytmiczne wyni- 
ka, że: 1) w ośrodkach istnieje organizacja predysponująca naprzemienny 
rytm, 2) bodźce obwodowe i ośrodkowe zawierające równocześnie elemen- 
ty pobudzające i hamujące najłatwiej go wywołują, 3) szereg odruchów ma 
dwufazowy charakter i można je łatwo odwrócić. | 

Zjawiskiem fizjologicznem łatwo dostepnem a niezmiernie ważnem dla 
badania odruchu rytmicznych jest oczoplas błędnikowy. Już Sherrington 
zwrócił uwagę na podobieństwo oczopląsu do odruchu drapania, dopiero 
jednak Lorente de NO pogląd ten szerzej rozwinął i wyciągnął z niego 
konsekwencje. Dawniej oczopląs uważany był za odruch sui generis 
nie mający analogonu w innych zjawiskach nerwowych. Jednak podobień- 
stwo między oczopląsem a innemi rytmicznemi odruchami jest uderzające. 
Tu i tam spotykamy początkową fazę toniczną, przerywaną krótkiemi ru- 
chami w stronę przeciwną, które stają się coraz rozleglejsze a wreszcie 
przejść mogą w dewjację w stronę przeciwną, przerywaną krótkiemi ru: 


204 W. Godłowski 


chami w stronę dewjacji początkowej jak to stwierdził Bárány (Nach- 
nystagmus). Dalej oczoplas błędnikowy jest typowym „after dischar- 
ge”, a więc rytmicznym „rebound” co szczególnie ważne jest dla naszego 
przypadku. Pobudzenie zwłaszcza w przypadkach oczopląsu obrotowego 
trwa ułamki sekundy podczas gdy całe zjawisko rozciągać się może na mi- 
nuty. Badania nad tym łatwo dającym się wywołać zjawiskiem powinny 
nas zbliżyć do zrozumienia rytmicznych odruchów w ogólności. Lorente de 
NO w tłumaczeniu oczopląsu posłużył się zasadniczo rozszerzoną teorją 
delay paths Forbes'a. Mianowicie dla wytłumaczenia długiego trwania 
„after discharge” użył wykazanych przez siebie w jądrach nerwu przed- 
sionkowego i trójdzielnego, zamkniętych łańcuchów komórkowych, którę 
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Rys. 2. 
Schemat er de No tłumaczący powstawanie oczoplasu V yet odruchów ryt- 
micznych. 


VN stanowi samopobudzający się obwód, który pobudzony ` raz przez bodziec obwo- 
dowy (af) wysyła długą serję podniet jako after discharge. Podniety te, 
drogą bezpośrednią dosięgają motoneuronu MN, jednakże są za słabe, by móc wywołać 
jego wyładowanie. Prócz tego przez wypustkę boczną pobudzają ośrodek R i ośrodek 
Q. Pobudzone R wysyła do motoneuronu MN dodatkowa serję bodźców, które dopiero 
dodawszy się do serji impulsów bezpośrednich z VN daja wyładowanie motoneuronu 
i skurcz mięśnia M. Część podniet, która dosięgła Q wyzwala tu przerywaną serję im- 
pulsów hamujących. Impulsy te perjodycznie hamują R, przez co powodują ustanie do- 
datkowych bodźców dla MN, niezbędnych dla przekroczenia progu pobudliwości. W tych 
okresach zahamowania R przychodzi zatem do przerywania się wyładowań w MN, czyli 
do okresowego zahamowania, co prowadzi do rytmicznych skurczów mięśnia. 

W szczegółowym przypadku oczopląsu przedsionkowego L. de NO rozumie przez af 
obwodowe włókno nerwu przedsionkowego, przez VN jądra przedsionkowe, przez drogę 
bezpośrednio z.WN do MN fas. long. post, przez E substantia reti- 
culata a przez Q hipotetyczny ośrodek dający szybką fazę oczoplasu. 
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pozwalają wyobrazić sobie wielokrotne przebieganie bodźca tą samą droga 
i ciągłe samopobudzanie. Przez to dostarczył teorji transmisyjnej Lukas'a 
niezmiernie ważnego argumentu, zbijającego zarzuty przeciwników, wy- 
" kazujących nieprawdopodobieństwo istnienia tak długich dróg w ośrodko- 
wym układzie nerwowym, by można niemi wytłumaczyć kilkuminutowy 
„after discharge” przy szybkości przewodzenia impulsu przez włókna ner- 
wowe około 120 m. na sek. ; 

Bodźce które wywołują oczopląs błędnikowy są bodźcami silnemi już 
prawie nie fizjologicznemi. Bodźce zwykłe działające na błędnik wywołują 
skojarzone zwrócenie oczu a więc odruch jednofazowy. To samo spotyka- 
my w patologicznych odruchach kończyn. Bodziec słaby wywołuje poje- 
dynczy odruch gdy się jego natężenie zwiększy występuje odruch rytmicz- 
ny. Każdy błędnik daje początek dwom przeciwnym odruchom, oczopląso- 
wi w stronę błędnika drażnionego i w stronę przeciwną. Zatem przyjąć 
trzeba, że nerw przedsionkowy zawiera 2 rodzaje włókien. Przy słabych 
bodźcach możliwe jest pobudzenie tylko jednego rodzaju włókien, przy 
. silnych bodźcach najprawdopodobniej pobudzenia dotyczą jednych i dru- 
gich. Mamy tu więc znów analogję z faktem stwierdzonym w odruchach 
kończyn, że odruchy rytmiczne najłatwiej występują przy bodźcach wyzwa- 
lających 2 antagonistyczne odruchy. Co do stosunku obu rodzajów włókien, 
to zachodzą tu te same możliwości, które są brane pod uwagę przy innych 
odruchach rytmicznych. Mamy tu albo do czynienia z dwoma rodzajami 
włókien, z których każdy pobudza antagonistyczne ośrodki nerwu przed- 
sionkowego albo też z osobnemi włóknami pobudzającemi i hamującemi, 
a naprzemienna inerwacja przy zahamowaniu protagonistów sprowadza 
skurcz antagonistów. 

Zagadnienie to wiąże się z istnieniem hamujących zakończeń i włókien 
w ogólności. Od czasu odkrycia hamującego działania v ag us przez 
Hering'a, sprawa inhibicji nerwowej nie zaprzestaje niepokoić fizjologów. 
Obecnie ścierają się dwa poglądy. Jedni pod wodzą Sherrington'a bronią 
niezależności włókien i bodźców hamujących podlegających tym samym 
^ prawom co impulsy pobudzające ale o działaniu wprost przeciwnem (t. zw. 
teorja chemiczna). Szkoła Lukas'a odrzuca istnienie specjalnych włókien 
hamujących, tłumacząc efekty hamujące wyłącznie przez szczególny układ 
impulsów nerwowych pobudzających (zahamowanie typu Wedeńskiego). 
Za istnieniem wyłącznie hamujących ośrodków i dróg ośrodkowych prze- 
mawiają doświadczenia Bremer'a nad hamowaniem sztywności wymóż- 
dżeniowej przez drażnienie móżdżka. Sherrinton i jego szkoła przyjmują 
w nerwach obwodowych doprowadzających istnienie włókien, których 
drażnienie daje wyłącznie zahamowanie, i innych włókien tylko pobudza- 
jących. Zazwyczaj drażnienie jakimkolwiek bodźcem uczynnia obydwa ro- 
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dzaje włókien względnie zakończeń. Kato i jego uczniowie wyodrębnić 
mieli indywidualne proprioceptywne włókna czuciowe, których drażnie- 
nie dawało wyłącznie zahamowanie.. 

Szereg faktów przemawia za istnieniem w nerwie przedsionkowym 
włókien hamujących czynność jego jąder. I tak uszkodzenie ośrodków her- 
wu przedsionkowego najczęściej przejawia się oczopląsem w kierunku u- 
szkodzenia, więc odwrotnie niż przy uszkodzeniu obwodowem n. VIII-ego. 
Drażnienie jąder przedsionkowych po przecięciu n. VIII-go daje przeważ- 
nie zwrócenie oczu w stronę drażnienia, więc przeciwnie niż drażnienie 
blednika!). Natomiast drażnienie dróg móżdżkowych hamujących jądra 
n. przedsionkowego wywołuje zwrócenie oczu w stronę przeciwną z na- 
stępowem silnem uderzeniem wstecznem. Wreszcie następstwa przecięcia 
n. VIIT-ego i zniszczenia jąder przedsionkowych są sobie wprost przeciwne, 
gdy chodzi o wpływ ich na napięcie mięśniowe i odruchy kończyn dolnych 
(Fulton, Liddell, Rioch). Mianowicie pierwsze daje po przeminięciu obja- 
wów pooperacyjnych hypertonję kończyn homolateralnych i trudniejsze 
` hamowanie bodźcami skörnemi homolateralnego odruchu kolanowego, dru- 
gie wywołuje hypotonję, znosi sztywność wymözdzeniowa i osłabia odruch 
kolanowy. Fakty te przemawiają za tem, że działanie przeważnej części 
włókien obwodowych n. VIII-ego na jego jądra w moście, względnie na 
przeważną część elementów tych jąder, jest hamujące, mniejszość włókien 
wywiera działanie pobudzające. 

Z faktów tych wynika, że jakkolwiek najprawdopodobniej istnieje 
zależność antagonistycznych motoneuronów od siebie, która ułatwia pow- 
stanie rytmu zależność, której dowody znajdujemy choćby w prawie na- 
przemiennej inerwacji, to jednak to nie wystarcza do powstania ruchu ryt- 
micznego. Rytm uzyskuje się dopiero przy dwu antagonistyeznych bodé- 
cach. O tem pouczają nas zarówno doświadczenia z drażnieniem równocze- 
snem 2 nerwów, podobnie jak obserwacja oczopląsu. Widzieliśmy jednak, 
że także przy drażnieniu jednego nerwu pozotnie jednorodnego uzyskać 
można ruchy rytmiczne, a drażnienie preparatów — gdzie udało się draż- 
nić b. niewielką ilość włókien nerwowych — daje również uderzenie wstecz- 
ne i odwrócenie odruchu. Jest bardzo prawdopodobne, że każdy pień nerwo- 
wy zawiera włókna doprowadzające o różnem fizjologicznem znaczeniu. 
Mogą się w nim mieścić zarówno włókna działajace tylko pobudzająco na 2 
antagonistyczne odruchy jak włókna dwojakie, jedne pobudzające, dru- 


gie hamujące dany odruch. Wydaje się jednak b. wymuszonem przypuszcze- - 


nie, że np. punktowe ukłucie szpilka pobudza równocześnie 2 antagonistycz- 
he rodzaje włókien, choć bodziec taki może wywołać odruch rytmiczny. 


ER Badania własne w toku, nie ogłoszone, 


\ 
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Prawdopodobnem jest, że w tych wypadkach chodzi o pojedyncze włókna, 
które w ośrodkowym układzie nerwowym rozgałęziają się w ten sposób, że 
jedna wypustka działa na dany odruch pobudzajaco druga hamująco. Me- 
chanizmem przetwarzania się tej samej energji nerwowej zarówno w bo- 
dziec pobudzający jak hamujący nie będziemy się tu zajmować. Właściwie 
ostatnie tłumaczenia hamowania przez szkołę Lukas'a nie różnią sié zasadni- 
czo od teorji chemicznych. Forbes, Davis i Lambert, jeżeli nie przyjmują 
osobnych włókien hamujących, ani osobnego procesu hamowania, to przyj- 
mują dla każdego z licznych dendrytów komórki dwie synapsy pobudzające 
i jedną hamująca. Gdy ta działa podniety z synaps pobudzających przez 
zablokowanie im drogi nie mogą dosięgnąć komórki. To umożliwia tłuma- 
czenie algebraicznej sumacji pobudzeń i zahamowań w indywidualnem 
neuronie w b. szerokich granicach. Przez przyjęcie osobnych synaps hamu- 
jących koncepcja odwracania pobudzenia w zahamowaniu praktycznie od- 
pada i spór między zwolennikami teorji chemicznej i Lukas'a staje sie 
na razie przynajmniej bezprzedmiotowym. Odwrócenie zahamowania w . 
pobudzenie nastąpićby mogło tylko przez zmiany w fazie refrakcyjnej. 

Dla wytłumaczenia zjawisk zachodzących w naszym przypadku, może- 
my przyjąć zarówno, że w jednym włóknie obwodowem, przewodzi się 
osobny rodzaj energji hamującej, podczas gdy w drugim idą inne co do ro- 
dzaju podniety pobudzające, jak też że w jednej wypustce włókna dopro- 
wadzajacego, energja pobudzająca zmienia swój znak i staje się hamująca, 
jak wreszcie, że zakończenie jednego włókna czuciowego względnie jednej 
jego wypustki wchodzi w zetknięcie z synapsami pobudzającemi, zakoń- 
czenia zaś drugiego włókna z synapsami hamującemi tego samego neuronu. 
After discharge ruchów rytmicznych tłumaczyć będziemy przez 
samopobudzające się obwody Lorente de No. W całości jednak, jego sche- 
mat odruchów rytmicznych (rys. 2) nie jest zupełnie zadawalający, 
zwłaszcza przez to, że dla tłumaczenia perjodycznych zahamowań, jak to 
wynika z wyjaśnień załączonych do schematu, używa wraz z Graham-Brow- 
n’em i Forbes'em pojęcia znużenia względnie fazy refrakcyjnej dla ośrodka 
Q perjodycznie hamującego czynność R, nie przewiduje zaś tych zjawisk 
dla innych ośrodków. Przyjęcie tych szczególnych właściwości tylko dla 
tego ośrodka odbiega od dążności wyjaśnienia jednolitego wszystkich pro- 
cesów nerwowych jedynie prawami przewodzenia energji nerwowej zna- 
nymi z czynności nerwów obwodowych i stanowi w rodzaju deus 
ex machina. 

W schemacie podanym poniżej mającym tłumaczyć zarówno występo- 
wanie odruchów rytmicznych, jak i hamowanie ich w prawidłowym ukła- 
dzie nerwowym, unikamy tych dodatkowych supozycyj i tłumaczymy ca- 
ły proces wyłącznie przez przyjęcie dwóch rodzajów włókien względnie sy- 
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naps (co może godzić ten schemat zarówno z teorja Sherringtowa jak 
Lucasa): pobudzających i hamujących, rządzących sie temi samemi prà- 
wami i stosunkiem czasowym dopływu bodźców jednego i drugiego ro- 
dzaju do neuronu ruchowego. Dla uproszczenia schematu przedstawione 
jest tylko jedno włókno czuciowe doprowadzające, dzielące się na dwie wy- 
pustki, ale można równie przyjąć, że mamy osobne włókno obwodowe ha- 
mujące i pobudzające. Także zahamowanie według naszego schematu na- 
stępuje w samym motoneuronie, co niewątpliwie nie zawsze ma miejsce, 
ale i tu bez trudności da się wprowadzić neuron pośredni, który dopiero bę- 
dzie pobudzał obwodowy neuron ruchowy. Również pominięto sprawę u- 
działu antagonistów w ruchu,.a zwrócono uwagę tylko na zachowania się 
jednego mięśnia w czasie odruchu rytmicznego. 


Rys. 3. 


Wyjaśnienie własnego schematu odruchu rytmicznego. 


Doprowadzające włókno a dzieli się w ośrodkowym układzie nerwo- 
wym na gałązkę E (dającą początek drodze pobudzającej) i gałązkę I, 
dająca początek drodze hamującej. W drogę E włączony jest samopobu- 
dzający się obwód złożony z neuronów 1 i 2. Neuron 1. przez swą wypustkę 
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osiową pobudza komórkę ruchową M, ale równocześnie bocznicą pobudza 
neuron 2, który z kolei pobudza neuron 1. — Neuron 1. pobudza znów röw- 
nocześnie obwodową komórkę ruchową M i powtórnie neuron 2. W ten spo- 
sób nieprzerwaną serja bodźców — mimo ustania podniety obwodowej — 
krążyć będzie w kole złożonym z neuronów 1. i 2., i równocześnie stale po- 
budzać neuron M. Daje to długotrwały pobudzeniowy SARL eana dois 
scharge” BE RES | 


. W drogę I (hamującą) włączony jest podobny samo-pobudzajacy sie 
obwód złożony z neuronów 3, 4, i 5. Obwód ten jak wynika z tego, że w skład 
Jego wchodzą 3, a nie 2 neurony jak w obwodzie pobudzającym, jest dłuż- 
szy od tego ostatniego. Na skutek tego, ciągłe bodźce przez niego wytwa- 
rzane (after discharge hamujący) hamujące M będą odpowied- 
nio rzadsze od bodźców: pobudzających wytwarzanych przez krótki obwód 
1,2. Na n bodźców pobudzajacych przypadnie (n — 1) bodźców hamuja- 
cych. O ile pierwsza fala bodźców pobudzających i hamujących dopływają- 
ca do M bezpośredniemi wypustkami osiowemi 1. i 3. przybędzie tu równo- 


cześnie, to następna fala hamująca przybędzie o — (t — czas między 
n 
jednym a drugim impulsem pobudzającym w sekundach) później od fali 
SAT : ; : 1 
pobudzajacej. Każda następna podnieta hamująca będzie o dalszą ZW 
n 


spóźniona w stosunku do podniety pobudzającej, aż wreszcie po czasie 
n t podnieta pobudzająca i hamująca znów się spotkają. Z doświadczeń 
Brückeg'ozt.zw. ,schwebende Reizung” wynika, że jeżeli 
zastosuje się na 51 bodźców w sekundzie wywołujących odruch zginania, 
. 50 bodźców wywołujących odruch prostowania, o ściśle określonym stosun- 
ku natężenia, wówczas bodźce pobudzające przypadające wkrótce po bodź- 
cach hamujących zostaną przez te zahamowane i wskutek tego zgięcie 
' w tym czasie ustanie. Okresowo powtarzające się raz na jedną sek. będzie- 
mi mieli skurcz i rozluźnianie zginaczy. Podobne doświadczenie z równo- 
czesnemi antagonistycznemi bodźcami o różnej częstości i sile wykonał 
Beritow i wykazał, że przy małem natężeniu i małej częstości bodźców ,ha- . 
mujacych tylko część bodźców pobudzających odpada, i wskutek tego wy- 
stępuje odezyn rytmiczny, przy zwiększeniu siły bodźców hamujących 
przychodzi do zupełnego zahamowania. 


W przypadku działania naszego schematu po odrzuceniu neuronu 
5 i 7, będziemy mieli stosunki identyczne z doświadczeniem Briicke go. 
W okresach, gdy bodźce wybiegające z obwodów 1—2 i 3-45 będa 
w M interferowały z sobą, przyjdzie do zahamowania czynności M. 
W okresach, gdy bodźce hamujące i pobudzające będą od siebie oddalone 
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dostatecznym okresem czasu, przyjdzie do pobudzania M czyli de skurczu 
mięśnia. Skurcz ten będzie się raz na okres n. t rytmicznie nasilał i roz- 
luźniał, czyli będziemy mieli po jednym bodźcu obwodowym długi ryt- 
miczny after-discha rg e—rytmiczny odruch. ` 


W miarę upływu czasu obydwa obwody wytwarzające a ft e r-d is- 
charge hamujące i pobudzające będą ulegać znużeniu. Znużenie to szy- 
. beiej ogarnie obwód 1—2, ponieważ bodźce szybciej w nim po sobie na- 
stępują niż w obwodzie 3—4—5, Po pewnym też czasie bodźce hamuja- 
ce zaczna zyskiwać przewagę nad pobudzającemi, czyli fazy rozkurezu 
agonistów a skurczu antagonistów, staną się dłuższe pod koniec odru- 
chu. 


W schemacie widzimy, że neuron 4 prócz neuronu 5, pobudza neuron 
6, którego wypustka kończy się znów około neuronu 5, Jeżeli neuron 5 bę- 
dzie włączony w schemat, wówczas do serji impulsów hamujących wy- 

twarzanych przez obwód 3—4—5 doda się nowa serja wytwarzana przez 
obwód 3—4—6—5 o jeszcze mniejszej częstości (z powodu dłuższej drogi) 
niż serja z 8, 4, 5, i o innym stosunku czasowym do bodźców pobudzaja- 

„cych z obwodu 1—2. W sposób analogiczny do poprzednio opisanego do- 
prowadzi ona do wygaśnięcia znów pewnej ilości impulsów pobudzaja- 
cych, przez co przerwy między skurczami staną się dłuższe. Wreszcie do- 
danie jeszcze jednego neuronu w obwodach wytwarzających a f t er- 
discharge hamujące to znaczy neuronu 7, przez dodanie nowej serji 
podniet hamujących przy odpowiednim ich stosunku czasowym do podniet 
pobudzających da zupełne zahamowanie M, czyli ustanie odruchowego 
skurczu. Zależnie od długości dróg przechodzących przez neurony 6 i 7, 
zahamowanie to, gdy drogi te są stosunkowo krótkie, nastąpi rychło lub 
też, gdy czas potrzebny do ich przebycia przez podnietę będzie długi, naj- 
pierw przyjdzie do jednofazowego albo rytmieznego wyładowania M, na- 
stępnie zaś dopiero do zahamowania. > 


Cały zatem system neuronów przedstawiony w schemacie Toa 
w wypadku swej czynności jednofazowy odruch, przy odpadnięciu neuro- 
nów 6 i 7. (przy przerwaniu dróg w miejscu X) powstałby odruch ryt- 
miczny. 

Tak przedstawiają się so w łuku odruchowym przedsionkowym, 
który jest w znacznym stopniu uniezależniony od dróg i ośrodków wyż- 
szych, Jednak w innych odruchach w’nienaruszonym układzie nerwowym 
oba rodzaje bodźców—pobudzające i hamujące—przebiegają szereg łuków 
odruchowych dłuższych i krótszych. Jedne znajdują się w bezpośredniej 
bliskości obwodowego włókna doprowadzającego i motoneuronu, inne 
przebiegają przez ośrodki wyższe z korą włącznie. W miarę rozwoju ukła- 
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du nerwowego przybywają coraz nowe drogi, któremi rozchodzi się po- 
budzenie i zahamowanie biorące początek w impulsach poszczególnych 
włókien nerwowych, coraz też więcej zjawia się czynników mogących mo- 
dyfikować przebieg odruchu. U zwierzat wyższych zwłaszeza i u człowieka 
łuki hamujące ulegają coraz większemu rozbudowaniu. Tem się tłumaczy, 
że u człowieka zdrowego ilość odruchów zmniejsza się. Poglad tu przed- 
stawiony omija pojęcie tonicznych hamujących czy pobudzających ośrod- 
ków. Ośrodki te więc, czy to kora, czy nucl. ruber, czy móżdżek, 
czerpią swą energję przedewszystkiem z bodźców aktualnie wyzwalają- 
cych dany odruch. Bodźce inne stale dopływające zwłaszcza propriocep- 
tywne i błędnik, działają jako dodatnie i ujemne torowanie. 

W zdrowym układzie nerwowym ludzkim, dzięki pewnemu harmonij- 
nemu stosunkowi ilości i długości dróg pobudzających i hamujących istnie- 
Ja warunki przedewszystkiem dla jednofazowych względnie dwufazowych 
odruchów, o natężeniu t. ZW. fizjologicznem. Poza tem cały szereg odru- 
chów nie przychodzi wcale do głosu. Widocznie część hamująca i pobudza- 
jąca impulsu ulega tu tego rodzaju uwielokrotnieniu, że działanie ich się 
znosi. W innych odruchach następuje zahamowanie „after-discharge”, czy- 
li, że jego część hamująca wzrasta na sile w stosunku do części pobudzają- 
cej w czasie trwania odczynu. 

Zniszczenie różnych części ośr ae układu nerwowego może 
w różnoraki sposób wpłynąć na przebieg odruchu. W odciętym od reszty 
układu nerwowego rdzeniu, ilość dróg przewodzących bodźce pobudzające 
cały szereg odruchów exteroceptywnych jest dostatecznie duża, by te od- 
ruchy mogły przyjść do skutku, tembardziej, że drogi hamujące te odru- 
chy zostały w znacznym stopniu przecięte. Natomiast odruchy głębokie 
zwykle się nie zjawiają albo dlatego, że większość dróg okólnych wspiera- 
jących je została przecięta a drogi pozostałe w rdzeniu są zbyt nieliczne, by 
bodźce z nich mogły przekroczyć próg pobudliwości motoneuronu, albo też 
że drogi hamujące są w przewadze i nie dopuszczają do ujawnienia się od- 
ruchu. — Zniszczenie jąder przedsionkowych osłabia odruchy głębokie 
prawdopodobnie dlatego, że przez nie przechodzi wspierający łuk proprio- 
ceptywny i błędnikowy. — Usunięcie móżdżka niszczy ogromną ilość łuków 
hamujących głębokich i daje przez to wzmożenie odruchów myotatycznych 
i myostatycznych. — Przy przecięciu pnia poniżej jądra czerwonego, odpa- 
da jeszcze dalsza część łuków hamujących i równowaga przesuwa się je- 
szcze bardziej na stronę pobudzenia, choć także część dróg pobudzających 
przebiegająca przez ośrodki wyższe została przecięta. Jednak łuki hamuja- 
ce uległy znaczniejszemu zmniejszeniu i skutkiem tego jest sztywność wy- 
móżdżeniowa z ułatwieniem występowania odruchów głębokich. — Zni- 
szczenie kory mózgowej przerywa bardzo dużą ilość łuków zarówno hamu- 
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jących jak i pobudzających, zmniejszając próg pobudliwości dla jednych, 
zwiększając dla innych odruchów. 
We wszystkich tych trzech przypadkach chodzi o stałe lub chwilowe 
w pewnym okresie odruchu (najczęściej w początkowych) — przesunięcie 
równowagi na korzyść jednej strony. W ten sposób zjawia się efekt, które- 
go przy zdrowym układzie nerwowym nie było, albo normalny odruch na- 
sila się, gdy zmniejsza się ilość bodźców hamujacych w pierwszej fazie, al- 
bo czas trwania odruchu przedłuża się, gdy część hamująca „after discha- 
ge'u" odpadnie (odczyn toniczny), albo wreszcie odruch prawidłowy zmie- 
nia się na antagonistyczny, gdy bodźce hamujące w pierwszej fazie zy- 
skają przewagę nad pobudzającemi. Jeżeli natomiast nastąpi tylko małe 
przesunięcie w następstwie czasowym bodźców pobudzających i hamują- 
cych, co będzie miało miejsce gdy w punkcie ,,X" naszego schematu pow- 
stanie przerwanie, wówczas z ich okresowej interferencji zamiast interfe- 
rencji stałej wyniknie rytmiczny naprzemienny odruch. Należy zaznaczyć, 
że w dotychczasowych rozważaniach pominięto zupełnie zachowanie się 
antagonisty. Również w schemacie — ażeby go nie komplikować — nie u- 
względniono tego szczegółu. Trzeba pamiętać, że na mocy prawa naprze- 
miennej inerwacji równocześnie z zahamowaniem protagonistów nastę- 
puje ośrodkowo pobudzenie antagonisty. Czy jest to zależne od odpowied- 
niego rozgałęzienia się włókien obwodowych doprowadzających i włókien 
ośrodkowych, czy też jest uwarunkowane pewnym wzajemnym stosunkiem 
motoneuronów antagonistycznych, to jest dla naszych rozważań obojętne. 
Wydaje się prawdopodobniejsze, że zachodzi ta ostatnia ewentualność 
i to tłumaczyłoby powszechność naprzemiennej inerwacji. | 
Reasumując można powiedzieć, że wyżej postawiony układ nerwowy 
dąży do takiego wyrównania bodźców, hamujących i pobudzających, przy 
którem rytmiczne odczyny nie ujawniają się. Zjawiają się one najłatwiej 
przy takich dwóch bodźcach antagonistycznych zewnętrznych, które tę rów- 
nowagę czynią chwiejną, a zaaplikowane są na obwód albo na drogi ośrod- 
kowe -(atak Jacksonowski). Jeden bodziec wywołuje odruchy rytmiczne, 
'gdy zmiany patologiczne w ośrodkowym układzie nerwowym doprowadzą 
do zaburzeń w czasowym stosunku bodźców pobudzających i hamujących. 
Dla naszego przypadku zmuszeni jesteśmy przyjąć przerwanie części łu- 
ków hamujących, co doprowadziło do równowagi chwiejnej między impul- 
Sami pobudzającemi i hamującemi. Dało to w pierwszej fazie odruchów 
przewagę bodźcom pobudzającym odruch, skutkiem czego było zjawienie 
się szeregu odruchów pierwotnych krótkich i lokalnych normalnie hamowa- 
nych. Charakter toniczny tych skurczów również tłumaczy „after dischar- 
ge” pobudzający, wyzwolony od równoczesnego hamującego wpływu inter- 
ferującego z nim od początku hamującego after discharge'u. W dalszych 
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okresach odruchu dzięki okresowej interferencji impulsu pochodzących 
z obydwu „after discharge” przychodziło tylko do okresowego hamowania 
i zjawiał się rytm. 

Rozważania nasze eo do powstania rytmu oparte były głównie na sztucz- 
nych warunkach doświadczenia fizjologicznego. Przy powstawaniu i utrzy- 
mywaniu się rytmu u człowieka liczyć się musimy z ciągle nowemi bodź- 
cami napływającemi z obwodu w czasie trwania odruchu. Bodźce proprio- 
ceptywne z mięśnia kurczącego się wpływają wyraźnie na przebieg skur- 
czu. Znaczenie t. zw. przez Sherrington a samorodnych pobudzeń i zahamo- 
wań (autogenos exaltation and inhibition ujaw- 
nia się dopiero przy deafferencjacji. Nagły (ataktyczny) skurcz mięśnia w 
wiądzie rdzenia jest następstwem braku bodźców hamujących skurcz, a 
powstających w mięśniu przy jego skurczu. Równocześnie jednak skurcz 
mięśnia staje się krótszy i rozkurcz nagły, co dowodzi, że istniejące w mię- 
śniu zakończenia wzmacniające odruchowo skurcz i prowadzące do po- 
zornego „after discharge” odpadły. Obydwa te rodzaje autoregulacji wpły- 
waja na siebie i stanowią odwodowy aparat kordynacyjny. Zwróciliśmy już 
na to uwagę, przy tłumaczeniu reakcji myotonicznej. Na rytm odruchów 
- czynniki te mają również wpływ niewatpliwy. Ułatwiać one mogły, przez 
odczyn proprioceptywny na rozciąganie mięśni antagonistycznych, przej- 
ście jednej fazy w druga, mogły też wzmagać przez samorodne pobudzenie 
- toniczność skurczu, jednakże rola ich w powstawaniu rytmu była tylko 
drugorzędna, 


2. Ruchy mimowolne. 


. Nim przejdziemy do ustalenia lokalizacji uszkodzeń, które doprowa- 
dziły do zaburzeń w integracji bodźców hamujących i pobudzających, 
należy pokrótce zanalizować spontaniczne ruchy mimowolne obserwowane 
u naszego chorego. Ruchy te należały do trzech kategoryj: 


1) najwcześniej wystąpiły drobne rytmiczne ruchy nawracania i od- 
wracania ręki w ilości, około 100 ruchów na sek. Ruchy te były dość ści- 
` Sle rytmiczne, jednak nie całkiem równe, nie upośledzały ruchów czynnych, 
nie zależały od ustawienia kończyny. Podobne ruchy opisywano już 
w nagminnem zapaleniu mózgu często. Według podziału Pieńkowskiego 
zaliczyć by je należało do rytmicznych chybotań, czyli ruchów mikrosyn- 
kinetycznych. Od ruchów brachisynkinetycznych różniły się brakiem to- 
niczności, brakiem charakterystycznego ustawienia i ograniczeniem do rę- 
ki i przedramienia. Nie jest jednak wykluczone, że były to tylko resztki ru- 
chu rozleglejszego. Podobne ruchu opisali P. Marie i Lóvy, Krebs (głównie 
symetryczne), Cruchet i inni, przeważnie jako rytmiczne myoklonje. 
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2) Następnym rodzajem ruchów mimowolnych, które zjawiły się nie- 
co później od poprzednich, są nagłe nierytmiczne skurcze w pojedynczych 
lub w kilku naraz mięśniach kończyn i tułowia równocześnie. Skurcze te 
prowadziły do wyraźnych przemieszczeń segmentarnych. Najczęściej ru- 
chy te dotyczyły mięśni pasa barkowego i mięśni uda, ale obejmowały 
też inne mięśnie, zwłaszcza barku i ramienia. Niekiedy bywały syme- 
tryczne, czasem po szybkim ruchu mięsień trwał chwilę w tonicznym 
skurczu. — Ruchy te były przerywane długiemi, nieregularnemi pauzami. 
Odpowiadają one ruchom myoklonicznym obserwowanym w padaczce 
myoklonicznej Unverricht'a i Lundborg'a, różnią się natomiast od skur- 
ców w paramyoklonus multiplex gwałtownościa 
i rozległością efektu ruchowego. W ostrej i podostrej fazie śpiączkowego 
zapalenia mózgu są one znane, choć charakterystyczne są tu raczej ruchy 
rytmiczne. Takiemi myoklonjami, obejmującemi większą ilość mięśni 
kończyn dolnych i tułowia, należy najprawdopodobniej tłumaczyć również 
i nagłe upadki chorego. Mogło tu także chodzić o „postural 
seizures R. Hunta, występujące przy myoklonji. 

3) Ostatnim rodzajem ruchów mimowolnych były wreszcie gwałtowne 
hyperkinezy, występujące napadowo i obejmujące wszystkie kończyny 
i tułów. Pojedyncze ruchy w czasie tych napadów były podobne do my- 
oklonji, opisanych pod 2. Różniły się jednak od nich swa gwałtownością 
oraz rozległością, obejmując często naraz wszystkie okolice ciała. Cha- 
rakterystyczną była równoczesność skurczów w różnych częściach ciała, 
nie rzadką była też symetrja ruchów. Jak z opisu tych ruchów w historji 
choroby wynika, często powtarzały się te same złożone synergje ruchowe, 
dotyczące wszystkich kończyn i tułowia. Składnik toniczny bywał zazna- 
czony, brak było natomiast wszelkiej rytmiczności i ruchy te cechowa- 
ła duża zmienność. Ruchy nie dotyczyły wcale mięśni w zakresie nerwów 
czaszki a zajmowały głównie stawy proksymalne kończyn i tułów. Ruchy 
dowolne w czasie napadu były zachowane i mogły chwilowo hamować ru- 
chy mimowolne. Napad zaczynał się i kończył nagle, świadomość była 
zachowana. : 

; Napady te odpowiadają najbardziej napadowym wzmożeniom i na- 
gromadzeniom się ruchów myoklonicznych w przebiegu myoklonji pa- 
daczkowych (Bechterew, Westphal, Désage, Lundborg, R. Hunt, Van Bo- 
gaert) i napadom w przebiegu chorea electrica Dubintego. 
Podobne napady w przebiegu chronicznego nagminnego zapalenia mózgu 
opisali Français, Lancon i Sokolański. Ruchy przez swą nagłość i gwał- 
towność odpowiadają myoklonjom. Różnią się jednak od nich swą złożo- 
nością i synergjami. Przejście jednak od jednych do drugich jest płyn- 
ne. Także poszczególne myokloniczne zrywania przybierają niekiedy bar- 


Odruchy rytmiczne, reakcja myodystoniczna i napady ruchów. 


dziej złożony charakter i robią wrażenie synergji (Van Bogaert). Ścisłej 
granicy między jednymi i drugimi ruchami przeprowadzić się nie da. Za- 
równo można uważać proste zrywania myokloniezne za rozpadle na czę- 
ści synergiczne ruchy, jak złożone synergje można poczytywać za zespo- 
lenie się prostych zrywań. Tu trzeba przypomnieć, że Foerster uważa 
myoklonje za identyczne z izolowanemi ruchami choreatycznemi. Swą roz- 
ległością, gwałtownością i zajęciem głównie stawów proksymalnych zbli- 
żaja się te ruchy do ruchów ballistycznych, które szereg autorów uważa 
za gwałtowne ruchy choreatyczne. Przy obserwacji napadów prócz sy- - 
nergji dotyczących jednej kończyny stwierdzało się synergje globalne ca- 
łego ciała. Szereg z nich odpowiadał ruchom opisanym przez Pieńkowskie- 
go jako ruchy megasynkinetyczne. Główna różnica między jednemi i dru- 
giemi leżała w różnem tempie. Podczas gdy w ruchach megasynkinetycz- 
nych przeważał składnik toniczny, ruchy naszego chorego były szybsze, 
choć na ich szczycie występowały krótsze lub dłuższe fazy toniczne. Tak- 
że synergje mięśniowe w poszczególnych kończynach były mniej złożone, 
niż w ruchach megasynkinetycznych. Ustawienie części obwodowych koń- 
czyn przy ruchach w stawach proksymalnych było dość zmienne. Nato- 
miast ruchy te miały następujące cechy wspólne z ruchami megasynki-- 
netycznemi: a) zajęcie ruchami całego ciała, b) morfologję ruchów glo- 
balnych, c) równoczesność we wszystkich odcinkach, d) zmienność mimo 
powtarzania się zasadniczych składów, e) arytmiczność. Ruchy megasyn- 
kinetyczne Pieńkowskiego są jakby zwolnionym obrazem kinematogra- 


ficznym napadów ruchowych naszego chorego. Tam także ruchy te zja- - 


wiały się okresowo, ustając kiedyindziej zupełnie, rozciągały się wpraw- 
dzie na znacznie dłuższy czas, niż krótkie napady ruchowe naszego cho- 
rego, lecz to było w zgodzie z ich powolnym przebiegiem... 
: Jeżeli za cechę zasadnieza ruchu uważać będziemy jego morfologje, to 
ruchy wyżej opisane w czasie napadu należy zidentyfikować z ruchami . 
megasynkinetycznemi. Takie globalne synergje o różnym tempie i rytmie 
obserwuje się w szeregu spraw chorobowych. W przypadkach a t é & h o- 
se double widuje się ruchy równoczesne tułowia i kończyn przy- 
pominające synergje megasynkinetyczne, choć przeważają tu ruchy od- 
cinków obwodowych i twarzy. Automatozy Zingerle'go, wykazują też nie- . 
wątpliwie podobieństwo z niemi. Prócz ruchów obejmujących całe ciało 
opisywane są ruchy tego samego typu, lecz jednostronne. Przypadek te- 
tanji Curschmann’a ze zgięciem kończyny górnej, zwróceniem głowy 
i wyprostowaniem kończyny dolnej tu należy. Połowicze ruchy synergicz- 
ne opisane przez Goldstein'a przy schorzeniu ośrodkowem o niejasnej lo- 
kalizacji, oraz przypadek Halban’a i Rothfeld'a: synergicznych ruchów 
także odruchowo powstających, też tu należy wymienić. 
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Autorzy, opisujący napady myokloniczne w padaczce myoklonicznej, 
mało podkreślają synergiczny charakter ruchu, natomiast często mówią 
o symetrji ruchów. Jednakże wobec szybkiego tempa ruchów i wielkiej 
ich zmienności pewne prawidłowości zacierają się i łatwo mogą ujść uwa- 
gi, podczas gdy w ruchach powolnych stają się one cechą uderzającą. 


Powstawanie ruchów mimowolnych rytmicznych i arytmicznych. 


Ponad segmentarnymi ośrodkami rdzeniowymi leży kilka pięter ośrod- 
ków pobudzających i hamujących. Do ośrodków pobudzających należą 
idąc od dołu w górę: 1) substantia reticularis rdze- 
nia przedłużonego, mostu i międzymóżdża z jądrem czerwonem i jadra-. 
mi przedsionkowemi włącznie, 2) wzgórki czworacze, 3) wzgórek wzro- 
kowy i 4) kora. Do ośrodków hamujących należą: 1) móżdżek z szeregiem 
systemów do-i odprowadzających, 2) striatum wraz z palli- 
dum i 8) kora. 

Jak wykazały badania Coghilla nad larwami axolotla, w okresie gdy 
zjawiają się pierwsze ruchy, brak anatomicznie jakichkolwiek śladów se- 
gmentarnych łuków odruchowych. Natomiast w części głowowej ośrodko- 
wego układu nerwowego istnieje nieparzysty ośrodek, który może być 
uważany za główny ośrodek ruchowy. Z niego zstępują wdół wzdłuż rdze- 
nia włókna, które opuszczają ośrodkowy układ nerwowy i kończą sie 
w mięśniach. Jakikolwiek bodziec wywołuje zawsze odczyn tego ośrodka 
w postaci wężowatych ruchów tułowia, zaczynających sie od przodu i roz- 
przestrzeniających się stopniowo ku tyłowi. Gdy rozwiną się kończyny, 
biorą one udział w tych masowych ruchach równocześnie z ruchami od- 
powiednich odcinków tułowia. Pierwotny glowowy ośrodek «ruchowy 
w miarę rozwoju dzieli się na 2 symetryczne ośrodki połączone włókna- 
mi z sobą, a później różnicują się stopniowo ośrodki i łuki odruchowe se- - 
gmentarne. Prócz ogólnych reakcji, jako wyrazu czynności ośrodka głów- 
nego, w odczynie zależnie od miejsca jego wywołania, zaznacza się znak 
miejscowy. ; l i 

Także badania Minkowskiego nad odczynami płodów i badania Lan- 
gworthy'ego nad ruchami opossum nowonarodzonego wykazują, że pierw- 
sze odczyny na bodźce zewnętrzne są ruchami ogólnemi obejmujacemi ca- 
łe ciało. Za pozostałość pierwotnego ośrodka ruchowego w przedniej czę- 
ści ośrodkowego układu mózgowego uważać możemy komórki istoty sia- 
teczkowej górnej części rdzenia szyjnego, rdzenia przedłużonego, mostu 
i międzymóżdża wraz z wielko-komórkową częścią jądra czerwonego 
(palaeorub rum). Badania Holst'a nad ruchami ryb wykazują, 
że w tej okolicy leży ośrodek warunkujący synchroniczną działalność 
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płetw, ogona i mięśni oddechowych. Za odpowiednik czynności tego pier- 
wotnego ośrodka ruchowego uważamy ruchy megasynkinetyczne czło- 
wieka. 

W okresie gdy rozwijają się telereceptory (oko, ucho i węch) zyskują 
one połączenia z centralnym węzłem ruchowym w sub. retic. Sa 
to pierwsze drogi ruchowe ośrodkowe wyższe (fasc. tecto-bulb. 
i tecto-pont). Mimo, iż panują one nad mięśniami całego ciała, 
nie kończą się dokoła komórek ośrodków segmentarnych, ale dążą tylko 
do głównego ośrodka ruchowego w pniu. Jednakże w miarę wzrostu ośrod- 
ków wyższych powstaje nowa zasada organizacji pobudzających dróg ru- 
chowych ośrodkowych, dochodząca do chwilowo najwyższego swego pun- 
ktu rozwoju, w budowie szlaków piramidowych. Pobudzają one wprawdzie 
także ośrodki ruchowe globalne, ale głównie kończą się wzdłuż całego 
rdzenia w ośrodkach odcinkowych, a nawet częścią swych włókien oplataja 
komórki rogów przednich. że jednak i ruch dowolny jest zasadniczo ru- 
chem globalnym, o tem świadczą ruchy skojarzone występujące przy każ- 
dym ruchu dowolnym, a zwłaszcza ruchy dowolne nie wyćwiczone, gdzie 
ma miejsce najczęściej masowa innerwacja. Gdy jeszcze uwzględnimy, 
że, zgodnie z zasadą samopobudzajacych się obwodów, każdy jednorazowy 
bodziec zdolny jest utrzymywać bardzo długo stan pobudzenia ośrodka, 
jasnem jest, że dla uzyskania jedno-fazowych i indywidualnych ruchów, 
konieczny jest podwójny proces hamujący, czasowy i przestrzenny. 

Z naszego schematu wynika, że każdy bodziec obwodowy daje począ- 
tek dwom impulsom: pobudzającemu i hamującemu. Każdy z tych impul- 
sów, dążąc ku ośrodkom wyżej wymienionym, obiera inną drogę. Przytem 
dla różnych rodzajów czucia drogi pobudzające i hamujące mają inny 
przebieg. Różnią się zwłaszcza od siebie drogi czucia powierzchownego 
i głębokiego. Drogi hamujące czucia głębokiego, mające szczególne znacze- 
nie dla naszego przypadku, biegną w rdzeniu w sznurach bocznych jako 
szlaki Gowers'a i Flechsig'a, część włókien hamujących biegnie też w po- 
wrózkach tylnych. W rdzeniu przedłużonym i w moście wszystkie włókna 
hamujące zakończeń głębokich zwracają się do móżdżka, szlaki Flechsig'a 
i Gowers'a bezpośrednio, włókna hamujące w sznurach tylnych po przer- 
wie w jądrach Goll‘a i Burdach'a. W móżdżku część włókien hamujących 
idzie bezpośrednio do jąder móżdżkowych, przeważna część kończy się 
w korze. Z kory móżdżkowej za pośrednictwem jąder mözdzkowych wy- 
biegają drogi odprowadzające, hamując czucie głębokie. Jedna z dróg 
idzie do jader przedsionkowych i istoty siateczkowej rdzenia przedłużo- 
nego i tylnej części mostu (przedewszystkiem wiązka Russel'a), druga — 
przez brachium coniunet. do istoty siateczkowej mostu, 
do jądra czerwonego i dalej przez nie do wzgórka wzrokowego. W ten spo- 
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sób móżdżek działa hamująco bezpośrednio na główny ośrodek ruchowy 
w subst. retic. poza tem zaś wysyła bodźce przez tha la- 
mus do innych ośrodków hamujących, t. j. do jąder podkorowych i do 
kory mózgowej. 

Jądra podkorowe t.j. striatum i pallidum mają organi- 
zację zbliżoną do móżdżka, co odpowiada ich analogicznemu znaczeniu 
fizjologicznemu. Striatum ze swą złożoną, ale wszędzie jednakowa : 
cytoarchitektoniką jest analogonem kory mózdzka, pallidum o þu- 
dowie prostej odpowiada jądrom móżdżka. Jedno i drugie otrzymuje 
bodźce z thalamu.s, jednak drogi odprowadzające wysyła wyłącz- 
nie albo prawie wyłacznie pallidum, podobnie, jak jądra mózdz- 
kowe. Z pallidum- przez ansa lenticularis i pole 
H, Forel‘a biegnie droga odprowadzająca do jądra czerwonego (C i O Vogt, 
Winkler), względnie wprost do istoty siateczkowej czepca (Kodama) i do 
oliwki dolnej (Winkler), częściowo może też za pośrednictwem wzgórka 
wzrokowego do oliwki (Bechterew, Nayrac i Patoir), jako f a s c. 
centr. tegmenti." Przedłużeniem drogi do jądra czerwonego 
(neorubrum) jest fasc. rubro-reticularis homola- 
teralis (w obrębie fasc. tegm. centr.) i fasc. rubro- 
reticularis cruciatus oraz fasce rubro-oliva- 
ris (Winkler). W ten sposób drogi z drugiego głównego ośrodka hamu- 
jacego t. j. z jader podkorowych, kończą się częściowo dokoła głównego 
ośrodka motorycznego w czepcu, od palaeorub rum począwszy 
aż do rdzenia przedłużonego, częściowo biegną do oliva inf. i do 
nucl funiculi later. Przz oliva inf i Nuci 
fun. lat. bodźce hamujące z jąder podkorowych dosięgają kory 
móżdżka, częściowo jednak zstępuja w wiązce trójkątnej Helveg'a ku . 
rdzeniowi. l : 

. Część wlókien inso iow yeh przez bra e hium coniuneti- 
vum i thałamus działa na ośrodki hamujące kory, przedewszyst- 
kiem okolicy czołowej i skroniowej, ale i na inne (także okolicę ruchową). 
Z tych wszystkich okolic kory zstępują potężne systemy w szlakach czo- 
łowomostowych i skroniowomostowych, pobudzając za pośrednictwem ją- - 
der mostu znów móżdżek. Możliwem jest jednak, że część bodźców hamu- 
jących korowych dosięga także bezpośrednio subst. ret. teg m. 
(nucl retic. tegm. pont. vent r.). Część włókien ha 
mujących kory zstępuje w obrębie dróg piramidowych wprost do rdze- 
nia, kończąc w ośrodkach odeinkowych. 

Wszystkie zatem włókna hamujące czucia głębokiego przebiegają przez . 

móżdżek i za jego dopiero pośrednictwem działają ma dwa inne ośrodki 
hamujące, t. j. jądra podkorowe i korę mózgową. 


N 
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j Bodźce hamujące czucia powierzchownego biegną przez szlaki rdze- 
niowo - talamiezne do wzgórka wzrokowego, skąd wraz z bodźcami hamu- . 
jacemi roślinnemi działają na jądra podkorowe. Z jąder podkorowych obie- 
rają drogę do-ogonową w szlakach opisanych poprzednich, wspólnie z bodź- 
cami hamującemi głębokiemi. Bodźce hamujące powierzchowne i roślin- 
ne za pośrednictwem thalamus działają także na hamujące ośrod- 
ki kory mózgowej. 


Telereceptory (oko, ucho i mos) wisylaja swe bodźce przez th ala- 
mus i corpora geniculata częściowo do jąder podkoro- 
wych, przeważnie jednak do kory mózgowej, gdzie znów uczynniają ośrod- 
ki ruchowe hamujące. 

Bodźce hamujące powierzchowne roślinne i teleceptywne działają na 
móżdżek nie bezpośrednio, lecz jedynie za pośrednictwem jader podkoro- 
wych i kory mózgowej. 


Przeważna część wszelkich szlaków hamujących kończy się jak widzie- 
liśmy w subst. ret. pnia mózgowego, zatem działa na pierwotny. 
globalny węzeł ruchowy wyzwalajacy masowe synergje. Z dróg, mogacych ` 
mieć znaczenie hamujące, w dół ku rdzeniowi schodzi wiązka Hellweg'a 
i włókna hamujące w obrębie szlaków piramidowych. W subs. ret. 
pnia odbywa sie hamowanie długotrwałych masowych synergji wyzwala- 
nych zarówno bodźcami obwodowemi, jak ośrodkowemi i sprowadzanie 
ich w czasie, nasileniu i rozległości do miary użytecznej wysoko zorgani- 
zowanemu ustrojowi. Należy sobie wyobrazić zgodnie z naszym schema- 
tem, że każdy bodziec uczynnia równocześnie łuki pobudzające i hamujące 
i dzięki temu na szereg bodźców brak jest wszelkiego odczynu. Każdy bo- 
dziec przebiega prawidłowo przez wszystkie szlaki odruchowe pobudza- 
jące i hamujące, stojące w związku z włóknem czuciowem przewodzącem 
go, zaś skutek ruchowy jest sumą AE aiczną szeregu pozytywnych i ne- 
gatywnych czynników. 


Każdy z łuków hamujących i pobudzających wyżej naszkicowanych po- 
siada swe szczególne właściwości, zależne przedewszystkiem od rodzaju 
bodźców przebiegających przez nie. Hamujący łuk odruchowy paleocere- 
- bellarny uczynniany jest przez bodźce głębokie i bodźce przedsionkowe 
biegnące z obwodu. Łuk stiopallidarny stoi pod wpływem kombinacji bodź- 
ców wszelkiego rodzaju zbiegających się w thalamus, wśród któ- 
rych bodźce roślinne, afektywnie zaakcentowane bodźce skórne i telece- 
ptywne odgrywają ważną rolę. Wreszcie łuk hamujący korowy aktywo- 
wany jest także prócz innych przez bodźce dające początek epikrytycz- 
nym czuciom i przez bodźce wynikające z samopobudzających się obwo- 
dów w korze mózgowej, czyli procesów psychicznych. Zarówno łuk striar- 
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ny, jak korowy, przebiega jednak w znacznej przynajmniej części przez 
móżdżek i dlatego ten jest głównym węzłem wszelkich hamujących im- 
pulsów. Prócz rodzaju bodźców wyzwalających ich czynność, łuki hamu- 
jące różnią się pod względem swej długości, więc czasu przewodzenia im- : 
pulsu hamującego, pod względem stopnia wytwarzanego, „after. dischar- 
ge” hamującego czyli czasu trwania hamowania po ustaniu bodźca, 
ilości aktywowanych neuronów hamujących i konwergencia względnie 
dyspersją ich w centralnym węźle ruchowym, wreszcie pod względem 
działania tylko na ośrodek w pniu mózgowym, albo też na ośrodki odcin- 
kowe w rdzeniu. Dlatego pewne ośrodki hamujące będą miały przeważ- 
nie znaczenie ograniczania czasu trwania reakcji, inne jej rozległości 
i gwałtowności. Jednakże żadna z tych cech nie jest wyłączną właściwo- 
ścią danego ośrodka hamujacego, wszystkie te systemy maja zasadnicze 
zadania wspólne w stosunku do odczynów ruchowych i moga sie wzajem- 
nie w tej czynności zastępować. 

Stanem, w którym ogromna większość łuków hamujących odpada, jest 
odmózdzenie, Nie działa tu przeważna część łuków móżdżkowych, a wszyst- 
kie inne ulegają zupełnemu zniszczeniu, natomiast pozostaje przeważna 
część pobudzającego ruchowo układu istoty siateczkowatej i jąder przed- 
sionkowych, rdzenia przedłużonego i mostu. Wynikiem tego jest masowy 
trwały odczyn w postaci sztywności wymóżdżeniowej, na który wpływać 
mogą hamująco tylko pewne bodźce obwodowe, (których łuki nie zostały 
przecięte, zwłaszcza bodźce przedsionkowe i szyjne. Usunięcie samego 
móżdżka prowadzi również do stanu, przypominającego początkowo szty- 
wność odmóżdżeniową, jednakże widocznie część bodźców hamujących z ja- 
der podkorowych i kory nie przebiega przez móżdżek, bo stan ten w pew- 
nej mierze ustępuje, choć pozostaje wzmożenie całego szeregu odczynów 
wywoływanych bodźcami głębokiemi. O wiele większemu upośledzeniu ule- 
gają ruchy dowolne. Wypad hamujących łuków odruchowych korowych, 
przebiegających przez móżdżek nie daje się skompensować. Natomiast dla 
większości odruchów exteroceptywnych hamujący wpływ jąder podkoro- 
wych wystarcza, i odruchy te mimo braku móżdżka mają przebieg prawi- 
dłowy. Przy zniszczeniu jąder podkorowych zjawiające się stany sztywno- 
ści przypominają pod pewnemi względami sztywność odmóżdżeniową, tu 
także występują nieopanowane odczyny afektywne, jak płacz i śmiech 
przymusowy, przymusowe sięganie etc. Jednak sposób wyzwalania szty- 
wności w przypadku schorzenia jąder podkorowych jest najprawdopodob- 
niej w pewnej mierze różny, od sztywności odmóżdżeniowej i polega prze- 
dewszystkiem na odpadnięciu bodźców hamujących roślinnych i przewa- 
dze ich części pobudzającej, jak świadczy o tem wpływ na ten rodzaj 
sztywności środków porażających zakończenia roślinne. 


Odruchy rytmiczne, reakcja myodystoniczna i napady ruchów 221 


Wypad dróg hamujących korowych zwłaszcza czołowych, daje też ' 
wzmożenie odruchów głębokich, niekiedy w postaci sztywności przypomi- 
najacej wymóżdżeniowa. Sztywność w tak zw. zespole piramidowym też 
prawdopodobnie od ich wypadu zależy, a nie od zniszczenia pobudzaja- 
cych włókien piramidowych, 


Akineza i zwolnienie odczynów przy schorzeniach jąder podkorowych 
nie zależy prawdopodobnie od ich uszkodzenia. Wilson podkreśla, że w jed- 
nostce chorobowej przez niego odkrytej i z jego nazwiskiem związanej, 
będącej typowem schorzeniem jader podkorowych, brak jest jakichkol- 
wiek wypadów w synergjach mięśniowych, brak wypadów współruchów, 
ruchów obronnych i wyrazowych. Objawy te należy zatem odnieść do 
uszkodzenia pobudzających dróg talamicznych, których przebieg nie jest 
dokładnie znany (niewyjaśniona jest zwłaszcza rola istoty czarnej). 


Widzimy zatem, że uszkodzenie każdego z trzech łuków hamujących 
(korowego, striarnego i móżdżkowego) prowadzi do podobnych objawów, 
zależnych od wyzwolenia masowej synergji tylnej części pnia mözgowe-- 
- go i górnej części rdzenia. Systemy te mogą przy wypadach w jednym 
z nich działać zastępczo i dawać obrazy podobne, bez względu na to, któ- 
ry z nich uległ zniszczeniu. Dowodem tego są identyczne obrazy klinicz- 
ne przy schorzeniach o zupełnie innej lokalizacji, mp. zespół parkinsonow- 
ski przy atrofji ponto-olivo-cerebellarnej (Guillain, Matthieu i Bertrand, 
Guillain Thevenard i Jonesco), przy zajęciu jąder podkorowych i przy za- 
jęciu płatów czołowych (Bostroem, Hoffmann i Wohlwill, Foerster, Wex- 
berg), wreszcie w guzach móżdżku zajmujących zwłaszcza jądra móżdżko- 
we. Mimo różnie w obrazach, podobieństwo tych różnych zespołów lokali- 
zacyjnych jest tak duże, że przyjąć musimy, iż we wszystkich dochodzi 
do ujawnienia się tego samego mechanizmu. Manifestuje się on masowem 
wzmożeniem napięcia mięśniowego, czyli masowym zastygłym ruchem pod 
wpływem bodźców przedewszystkiem głębokich, dopływających nieustan- 
nie ze wszystkich części ciała do ośrodków w pniu. Sztywność tę należy 
uważać za ogólną stałą hyperkineze, której postać jest wynikiem zsu- 
mowania się odczynów na szereg bodźców obwodowych często antagoni- 
stycznych. 


Przy schorzeniach tych samych dróg i ośrodków, których wypadom 
przypisujemy powstanie sztywności, zjawiają się ruchy mimowolne w zwy- 
kłem tego słowa znaczeniu. Ilość objawowo wyodrębnionych ruchów mi- 
mowolnych jest duża — plasawica, atetoza, kurcz torsyjny, myoklonje 
rytmiczne i arytmiczne, tiki, drżenie i inne. Wszystkie one charaktery- . 
zują się niezależnie od woli wystepujacemi skurczami mięśni. Różnią się 
między sobą bardzo, tak co do ilości mięśni zajętych, jak i co do zmienno- 
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ści lub stereotypowości, rytmiczności lub arytmiczności, szybkości skur- 
czu, zachowania się antagonistów, zjawiania się lub znikania pod wpły- 
wem różnych czynników. Jednakże przejścia między jedną formą hyper- 
kinezy a drugą są płynne i istnieje szereg przypadków nie dających się 
ściśle skwalifikować. Wyrazem tego są takie terminy jak ruchy choreo- 
atetotyczne, chorea electrica i t. d. Ścisłe określenie czy da- 
ny ruch uważać należy za ruch myokloniczny czy choreatyczny jest nie- 
możliwe. Tak samo rozgraniczenie tików od plasawicy i myoklonji na pod- 
stawie tylko objawów pojedynczego: ruchu nie da się przeprowadzić. Mi- 
mo, iż istnieją przypadki, które bez trudności uznać można za pewną okie- 
śloną formę hyperkinezy, przynajmniej równie liczne formy przejściowe 
wskazują na to, że mechanizm powstawania większości z nich musi być 
wspólny. 

Badania anatomo-patologiczne wykazują, ' de podobnie jak uszkodze- 
nie tego samego ośrodka może dać tak różne objawy jak atetoza i my- 
oklonja (np. uszkodzenie jądra zębatego dało w przypadkach Pineles'a, 
Schilder’a Casper'a i Pineds'a objawy atetotyczne w szeregu innych my- 
oklonji), tak znowu uszkodzenia odległych dróg i ośrodków dają podobny. 
zespół ruchów mimowolnych np. plasawica występowała przy uszkodze- 
niach kory w przypadkach Wilsona i Nissl v. Mayendorf'a, przy uszko- 
dzeniach striatum w przypadkach Vogtów, Jakob'a i innych, 
^ brachium coniunctivum w przypadkach Bonhocffer'a, 
Kleist'a i Bremme'ówny, jądra czerwonego (Halban i Infeld), mózdzka 
(Menzel, Sander, Brun) corpus Luysi (Economo, Fischer, Spatz, Wen- 
derowicz, Martin i inni). Zupełnie ścisła zatem lokalizacja poszczegól- 
nych hiperkinez — tak jak je obecnie objawowo ujmujemy — jest nie- ` 
możliwa. Różna ich postać zależy od przerwania większej lub mniejszej 
ilości łuków hamujących pierwotny ośrodek ruchowy w subst. 
r et ic. pnia. Miejsce tego uszkodzenia odgrywa niewątpliwie rolę, 
jednakże różnice wywołane różną lokalizacją mogą być w znacznej mierze 
wyrównane przez inny stosunek ilościowy wypadów. Widzieliśmy, że przy 
masywnych wypadach ruchów hamujących powstaje globalna hyperki- 
neza w postaci sztywności. Bodźce hamujące ulegają tu takiemu zmniej- 
szeniu, że nie mogą wcale przełamać potoku impulsów pobudzających 
(druga możliwość — to taki stosunek czasowy jednych i drugich, że do 
hamowania nie dochodzi). Jeżeli przez wypad pewnej części bodźców ha- 
mujących interferencja ich z bodźcami pobudzającemi jest niezupełna, 
wówczas występuje objaw perjodycznego hamowania. Jeżeli stosunek 
rytmu pobudzającego i hamującego jest tak prosty jak w naszym sche- 
macie po odjęciu neuronów 6 i 7, wówczas będziemy mieli regularne 
rytmiczne okresy zahamowań i pobudzeń, czyli rytmiczną hyperkinezę. 
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Najczęściej zdarzajaca sie hyperkinezą rytmiczną jest drżenie. Wy- 
stępuje ono zarówno przy schorzeniach jąder podkorowych, móżdżka, jak 
wreszcie w stanach chorobowych czynnościowych, a nawet u osobników 
zdrowych w znuzeniu. Wszystkie te rodzaje drżenia uważać musimy zgod- 
nie z wyżej postawioną tezą za objaw wypadnięcia znacznej ilości bodź- 
ców hamujących i niedostatecznej interferencji bodźców hamujących i po- 
budzających. Drżenie mözdzkowe, będace drżeniem zamiarowem, docho- 
dzi do skutku przez wypad dróg hamujących z kory, przebiegających przez 
móżdżek i uczynnianych normalnie przy ruchach dowolnych. Pozostała 
część bodźców hamujacych, biegnąca w drogach piramidowych i ewent. 
powstałych przez uczynnienie st r i a t um, tylko okresowo inter- 
feruje z bodźcami pobudzającemi i wynikiem tego są chwilowe nasilenia 
się i rozluźnienia skurczu. W spokoju drżenie to nie występuje, bo wszy- 
stkie bodźce głębokie hamujące biegnące z obwodu, uległy przez zniszcze- 
nie móżdżka przerwaniu i brak jest wobec tego interferencji bodźców 
pobudzających i hamujących. Drżenie spoczynkowe występujące przy scho- 
rzeniach jąder podkorowych, zależy od stałej interferencji bodźców głę- 
bokich pobudzających z hamującemi, biegnącemi przez móżdżek i korę 
mózgową. Nie nasila się ono przy ruchach, a zwiększa zwłaszcza pod wpły- 
wem bodźców afektywnych roślinnych, których łuk hamujący w całości 
prawie wypadł przez zniszczenie striatum. 

'Rytmiczne myoklonje w encephalitis epid. różnią 
się od drżenia spoczynkowego przedewszystkiem większą rozległością ru- 
"chu i ograniczeniem ściślejszem do pewnych odcinków ciała. Powodem 
tego jest silniejsze odhamowanie ośrodków pnia, przez co rytm staje się 
wolniejszy a ruchy rozleglejsze, przyczem uszkodzenie dotyczy tylko ma- 
łej części przekroju dróg hamujących w ich końcowym odcinku. Te hy- 

perkinezy odpowiadają ruchom brachysynkinetycznym. Wyrazem odha- 
mowania części mechanizmu globalnego (megasynkinetycznego) jest cha- 
 rakterystyczne ustawienie kończyny. Ten stały odruch przerywany jest 
chwilowemi regularnemi zahamowaniami, powodowanemi przez pozostałą 
część impulsów hamujących. Ruchy mikrosynkinetyczne, również rytmicz- 
ne, powstają analogicznie przez przerwanie jeszcze mniejszej części prze- 
kroju dróg hamujących ośrodek globalny w tem samem miejscu, co w ru- 
chach brachysynkinetycznych. 

Jezeli wyobrazimy sobie, ze zarówno ze e strony pobudzeń jak zahamo- 
wań, zamiast jednej serji impulsów zjawi sie kilka serji o różnej często- 
ści rytmu, wówczas wypadkowa da nam pozornie nieregularne następstwo 
słabszych i silniejszych, dłuższych i krótszych zahamowań. Dopiero po- 
równanie długich okresów tego zjawiska, pozwoli nam na wykrycie pra- 
widłowości. Zjawisko to da się porównać do arythmia perpe- 
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tua w czynności serca. Z interferencji wielkiej ilości zjawisk regu- 
larnych, rytmicznych, powstawać mogą zjawiska arytmiczne. Ta sama za- 
sada, która poprzednio wytłumaczyła nam rytm, tu tłumaczy arytmicz- 
ność. Warunkiem dla powstania regularnego rytmu, będzie wypad dużej 
stosunkowo ilości rytmów hamujących. Wypad małej ilości rytmów ha- 
mujących (więc przedewszystkiem w obrębie łuków hamujących najwyż- 
szych) da nieregularne pojedyncze skurcze. Szybkość ruchów mimowol- 
nych będzie zależała od równoczesności ustania zahamowania we 
wszystkich włóknach mięśnia, lub w dużej ilości mięśni naraz, czyli od 
tego, czy uszkodzona będzie droga hamująca w pobliżu swego zakończe- 
nia, czy też uszkodzone sa drogi i ośrodki hamujące wyższe, które dadzą 
tylko częściowe wypady. Postać ruchu mimowolnego będzie zależała od 
tego, jaki ośrodek został odhamowany. Jeżeli odhamowaniu uległy ośrodki 
globalne w pniu, wówczas mniej lub więcej wyraźnie wystąpią ruchy na- 
śladujące synergje globalne, jeżeli odhamowaniu uległy pojedyncze ośrod- 
ki segmentarne lub komórki rogów przednich, wówczas będziemy mieli 
- skurcze pojedynczych wiązek mięśniowych względnie mięśni. Jak widzie- 
liśmy większość dróg hamujących działa na główny ośrodek motoryczny 
w pniu. Na rdzeń z jego ośrodkami segmentarnemi działa szlak trójkątny 
Hellweg’a i włókna hamujące w obrębie szlaków piramidowych. Przy 
przerwaniu zwłaszcza drogi Hellweg’a (np. przy schorzeniu oliwek) zja- 
wiaja się myoklonje dotyczące części mięśni np. paramyoclonus.- 
multiplex. 

Od uwolnienia głównego synergicznego ośrodka ruchowego w pniu 
zależy większość ruchów choreatycznych, atetotycznych, a zwłaszcza ru- 
chy megasynkinetyczne (wraz ze swemi ułamkowemi postaciami t. j. rucha- 
mi brachy- i mikrosynkinetycznemi, o których była mowa wyżej). Ruchy 
choreatyczne i atetotyczne zależą od częściowego uwolnienia ośrodka ru- 
chowego przez wypad niedużej ilości dróg hamujących, co tłumaczy ich 
ułamkowość i arytmiczność. Ruchy megasynkinetyczne powstają wówczas, 
gdy czynniki hamujące główny ośrodek ruchowy w pniu doznają takiego 
osłabienia, że każdy bodziec, jak w embrjonalnym układzie nerwowym, pro- 
mieniuje na cały ośrodek. Jeżeli bodziec, lub jego „after 
discharge" trwa dalej, wówczas po pierwszej fazie, wobec 
zmienionych przez nią warunków (Schaltung), przychodzi faza następna 
wprost przeciwna. 

Prócz rytmiczności i arytmiczności dalszym ważnym czynnikiem cha- 
rakteryzującym ruch mimowolny jest bodziec wywołujący. Stosownie do 
tego możemy ruchy mimowolne podzielić na odruchowe, stałe i współru- 
chowe. W powstawaniu niektórych hyperkinez zewnętrzny bodziec wywo- 
łujący jest tak wyraźny, że łatwo je zaliczyć do grupy pierwszej. Tu na- 
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leżą kurcze tężyczkowe wywołane przez różne manipulacje obwodowe, 
myokloniczne zrywania występujące przy uderzeniu lub przy nagłych 
bodźcach słuchowych (Bechterew, Lundborg, Marina, Luger i inni), me- 
chaniczna reakcja myotoniczna. Wśród inych hyperkinez powstających 
odruchowo wymienić należy przedewszystkiem przypadek Halbana 
i Rothfelda, w którym pod wpływem szeregu bodźców zewnętrznych, a tak- 
że ruchów czynnych, zjawiał się napad ruchów mimowolnych, obejmujący 
całe ciało w postaci kurczów tonieznych (dystonicznych, atetotycznych) 
kończący się ruchami rytmicznemi. Mackiewicz i Jermułowicz w przy- 
padku guza jąder podkorowych obserwowali kurcze toniczne przy szere- 
gu bodźców zewnętrznych. Higier podaje przypadek epilepsji myoklonicz- 
nej, gdzie uderzenia i inne bodźce zewnętrzne wywoływały ruchy myoklo- 
niczne lub napady padaczkowe. Spiller w przypadkach zajęcia jąder pod- 
korowych obserwował toniczne kurcze, wywoływane ruchami czynnemi 
i biernemi, jako padaczkę podkorowa. Redlich w stwardnieniu rozsianem 
wywoływał napady tężyczkowe obwodowemi bodźcami. Marchand i Cour- 
tois w przypadku pośpiączkowym uzyskiwali toniczne kurcze i napady 
myokloniczne przy uderzeniu w kończynę i przy innych bodźcach. Zin- 
gerle obserwował złożone automatyzmy, występujące odruchowo pod wpły- 
wem zmian w ustawieniu kończyn i głowy, ale także i przy ucisku, co po- 
zwala mu wysnuwać analogję z odruchami szyjnemi i innemi postawne- 
‚mi. W naszym przypadku odczyny rytmiczne przy bodźcach mechanicz- 
nych i elektrycznych (reakcja myodystoniczna), też moga być zaliczone 
do odruchowych hyperkinez. 

Stałe ruchy mimowolne, występujące w pozornym spokoju, tłumaczyć 
należy stałemi bodźcami głębokiemi ciągle dopływającemi z wszystkich 
mięśni i stawów, oraz bodźcami roślinnemi. Bodźce te prawidłowo ulega- 
ją unieczynnieniu przez działanie wszystkich łuków odruchowych hamu- 
jących, również przez nie pobudzonych. Tu należy szereg przypadków plą- 
sawicy, atetozy, drżeń spoczynkowych, myoklonji i t. d. Mogą to być za- 
równo hyperkinezy rytmiczne jak arytmiczne, częściowe lub globalne, za- 
leżnie od miejsca i ilości uszkodzonych łuków hamujących. Hyperkinezy 
te ulegają nasileniu pod wpływem dodatkowych bodźców obwodowych, lub 
też ruchów dowolnych. 

Hyperkinezy współruchowe występują przy ruchach dowolnych przez 
wypad pewnej części łuków ruchowych hamujących, uczynnianych przez 
impulsy psychiczne, więc głównie dróg czołowo-mostowo-móżdżkowych, 
ośrodków móżdżkowych i dróg móżdżkowych odprowadzających. Najważ- 
niejszą z nich jest niezborność móżdżkowa, ale tu także należą współru- 
chy przy. porażeniach ośrodkowych, a nawet pewne objawy w apraksji 
„.„członkowokinetycznej”. 
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Pogląd na powstawanie ruchów mimowolnych przedstawiony powyżej 
musi być uważany — wobec braków w naszych wiadomościach fizjologicz- 
nych i anatomo-patologicznych dotyczących zagadnień ruchu — wyłącznie 
za hypotetyczną próbę stworzenia grubego schematu, któryby pozwalał 
ujmować jednolicie możliwie wiele zaburzeń ruchowych. Zostały w nim po- 
łączone zdobycze teorji patofizjologicznej ruchu, czołowych badaczy tej 
dziedziny od Bonhoeffer’a i Kleist'a począwszy. Starano się natomiast wy- 
eliminować pojęcia niejasne i jednostronności, od których te teorje nie są 
wolne i posługiwać się możliwie nielicznemi założeniami, wysnutemi z łat- 
wiej dostępnej $cislemu badaniu dziedziny fizjologji nerwów obwodowych 
i prostych łuków odruchowych. Na podstawie wyłuszczonych pogladów da- 
dzą się pogodzić, zarówno twierdzenie Monakow’a i Wilsona o drodze im- 
pulsów powodujących ruchy mimowolne przy choreoatetozie przez szlaki 
piramidowe i możliwość powstawania ich zarówno przy uszkodzeniu dróg 
wzgórkowo-korowych, jak i samej kory, jak również wyniki badań 
Vogt’ow, Jakoba i innych o znaczeniu zmian w corpus stria- 
tum i:pallid um dla powstawania hyperkinez, jak wreszcie 
ujmowanie przez Bonfoeffer'a plasawiey jako doprowadzajacego koordy- 
nacyjnego zaburzenia, a zwłaszcza wyniki ostatnich badań anatomopato- 
logicznych, wykazujących powstawanie szeregu ruchów mimowolnych przy 
niskich uszkodzeniach pnia i móżdżku. Równocześnie z jednolitego punktu 
widzenia dadzą się ujać takie zjawiska jak hyperkinezy, sztywność 
 iataksja. Jedną z zasadniczych podstaw zapatrywań przedstawionych po- 
wyżej są badania fizjologiczne, wskazujące coraz wyraźniej na znaczenie 
móżdżka, jako wyłącznie hamującego ośrodka. 

Wychodząc z koncepcji Pieńkowskiego ruchów megasynkinetycznych 
jako podstawowego zjawiska ruchowego, uważamy odhamowanie mecha- 
nizmu wyzwalającego je, który umieszczamy w istocie siateczkowej pnia, 
za przyczynę ogromnej większości ruchów mimowolnych. Ruchy mega- 
synkinetyczne wyzwolone od wszelkich wpływów wyższych, są ruchami 
hypermetrycznemi, hypertonicznemi (pojęcie toniczności odnosi sie tu do 
czasu trwania ruchu) i obejmujacemi całe ciało. Ruch i odruch prawidło- 
wy jest eumetryczny, eutoniczny, i mniej lub więcej ograniczony co do 
terytorjów mięśniowych zajętych przezeń. Przez wypad częściowy lub cał- 
kowity jednej z tych właściwości powstają hyperkinezy. Wpływ na roz- 
miar i czas trwania pierwotnych odczynów ruchowych, przypisujemy spe- 
cyficznym, od obwodu aż do najwyższych ośrodków, łukom hamującym, 
których centralnym węzłem jest móżdżek. W analogje z mözdzkiem sta- 
wiamy jądra podkorowe, nie przeciwstawiając sobie czynnościowo 
striatum i pallidum (Wilson, Spatz). System pozapiram- 
dowy stanowi nierozłączną całość czynnościową z móżdżkiem, (co pierw- 


Odruchy rytmiczne, reakcja myodystoniczna i napady ruchów 227 


szy z naciskiem podkreślił Kleist). Dlatego też ściślejsza lokalizacja zabu- 
rzeń w odrebie tego systemu, jak to zwłaszcza czynią Vogt’owie. Jakob 

ostatnio Kleist, w chwili obecnej nie da się przeprowadzić. Wraz z Wl- 
son’em należy odrzucić możliwość, by wypad jakiegoś ruchowego ośrodka, 
który jest siedliskiem pewnego automatyzmu mógł dać hyperkinezę 
(Vogt). Pojęcia ,tonus" nie używamy w znaczeniu procesu odrębnego od 
ruchu. Unikaliśmy też pojęcia stałego hamującego wpływu ośrodków wyż- 
szych na niższe i mistycznej teorji wzmożenia czynności przez izolację 
(Munk, Golstein, Lotmar). Hamowanie pojmujemy jako wyłącznie dener- 
wacyjną czynność, wyzwalaną tylko przez aktualne bodźce. Przez mniej 
lub więcej doskonałą interferencję szeregu bodźców hamujących i pobu- 
dzających tłumaczymy brak odczynu, odczyn jednofazowy lub rytmicz- 
ny. W ten sam sposób tłumaczą się hyperkinezy rytmiczne i arytmiczne. 
W łączności z naszym przypadkiem zwróciliśmy szczególną uwagę na cza- 
sową stronę zjawisk ruchowych i na zagadnienie rytmu. Rytm obserwo- ` 
wany w zjawiskach ruchowych jest w ostatecznej swej przyczynie wyni- 
kiem nieciągłości czynności elementów nerwowych, wyrażającej się w cią- 
gu stałych czynności rytmicznemi wyładowaniami w prądzie czynnościo- 
wym. Z interferencji tych podstawowych rytmów wynika zarówno brak 
reakcji na bodziec, jak jej jednofazowa, długotrwała, rytmiczna i nie- 
rytmicznie powtarzająca się postać. Staraliśmy się do złożonych zjawisk 
ośrodkowych zastosować pojęcia używane w nowoczesnej fizjologji dla 
tłumaczenia prostych procesów, zachodzących na obwodzie układu nerwo- 
wego i tłumaczyć wszelkie rodzaje objawów ruchowych prostemi prawa- 
mi przewodzenia impulsu nerwowego. Z natury rzeczy szereg kwestji mo- 
Że być tylko ogólnikowo wyjaśnionych, zanim zwłaszcza, dla podstawowe- 
go procesu hamowania nie znajdziemy konkretniejszego tłumaczenia. 


Umiejscowienie uszkodzenia w przypadku opisanym. 


Naszkicowawszy ogólnie warunki w jakich powstają hyperkinezy, .po- 
staramy się zastosować w ten sposób stwerzony schemat ruchowy do 
wytłumaczeniu zaburzeń ruchowych u naszego chorego, powołując się przy 
tem na wyniki dotychczasowych badań anatomopatologicznych w przy- 
padkach pokrewnych hyperkinez. 


Ruchy mimowolne samoistne naszego chorego, to znaczy ruchy mikro- 
synkinetyczne w postaci rytmicznych chybotań i nagłe zrywania synkine- 
tyczne w postaci myoklonji, uważać należy za części składowe ruchów me- 
gasynkinetycznych. Pieńkowski umieszcza uszkodzenie w przypadkach ru- 
chów megasynkinetycznych w drogach doprowadzajacych do jądra czer- 
wonego. Według naszych wywodów musi w tych przypadkach chodzić 
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o wyłączenie znacznej części łuków, hamujących globalny ośrodek nerwo- 
wy w pniu mózgowym. Jedne i drugie ruchy uważamy za następstwo sta- 
łych bodźców głębokich. Dla wytłumaczenia rytmicznych ruchów mikro- 
synkinetyćznych przyjąć należy przerwanie na nieznacznej przestrzeni 
łuków hamujących głębokich, przy zachowaniu innego systemu hamujace- 
£0, przyczem na skutek okresowej interferencji bodźców hamujących 
i pobudzajacych występuje ruch rytmiczny. Dla wytłumaczenia pozornie 
samoistnych sporadycznych zrywań trzeba przypomnieć, że były one po- 
dobne do odczynów wywołanych bodźcami mechanicznemi i elektrycznemi, 
a różniły się od nich swą jednofazowością. Jednakże także przy bodźcach 
elektrycznych odpowiednio osłabionych otrzymywało się nie rytmiczny, ale 
pojedynczy skurcz. Przy stale z obwodu dopływających bodźcach głębo- 
kich, gdy po zsumowaniu się przekroczyły one próg pobudliwości, wywo- 
ływały minimalny efekt w postaci jednorazowego skurczu. Można przy- 
jąć, że chodziło tu o uszkodzenie tego samego aparatu, co przy powsta- 
waniu ruchów mikrosynkinetycznych, jednak mniej intensywne, a nato- 
miast bardziej rozległe. Opisu jednego lub drugiego rodzaju ruchów szu- 
kać należy w literaturze wśród przypadków myoklonji. 

Powstawanie myoklonji nie jest dotychczas wyjaśnione. Chauveau 
wykazał, że myoklonje w psiej zarazie utrzymują się po przecięciu rdze- 
nia, z czego wynikałoby, że mogą one powstawać w ośrodkach rdzenio- 
wych. Tego też zdania byli Unverricht i Friedreich. Badanie mózgu 
w przypadkach ogólnych myoklonji — więc przedewszystkiem w padacz- 
ce myoklonicznej — wykazuje zwykle zmiany bardzo rozległe, dotyczące 
zarówno kory mózgowej, jak jąder podkorowych, zwłaszcza wzgórka wzro- 
kowego i móżdżka i dlatego trudno z nich wyciągać jakieś pewniejsze lo- 
kalizacyjne wnioski. Naogół podkreślane jest nasilenie zmian w jądrze 
zębatem (Westphal i Sioli) i w oliwkach. Hunt w swoim przypadku dyssy- 
nergji myoklonicznej znalazł wybiórcze zajęcie układu dentofugalnego. 
Bielschowsky i Haenel w przypadku paramyoklonus bez epilepsji, który 
anatomicznie przedstawiał obraz atrofji-olivo-ponto-cerebellarnej, zwró- 
cili uwagę na zajęcie układu nucleopetalnego w korze móżdżkowej (ko- 
mórki Purkint ego). Bardziej ograniczone zmiany znaleziono w przypad- 
kach rytmicznych myoklonji w zakresie nerwów czaszkowych i przepony. 
Jednakże, co do ich znaczenia niema zgodności poglądów. Foix i jego 
uczniowie uważają za przyczynę rytmicznych myoklonji palato-pharyngo- 
laryngealnych uszkodzenie fasc. centr. tegmenti, poza- 
tem uszkodzonemi bywały części ezepca mostu i zwyrodnieniu ulegały 
oliwki; fasc. long. med. był zajęty niestale. Klien w swych 
przypadkach znalazł ogniska w jądrze zębatem lub w jego sąsiedztwie. 
Van Bogaert i Bertrand uważają, że rytmiczne myoklonje powstają przy 
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uszkodzeniu systemu dento-rubro-olivarnego. Freemann ostatnio na pod- 
stawie 2 przypadków wypowiada się za uszkodzeniem fasc. te g m. 
centr., jako za przyczyną rytmicznych myoklonji gardła i krtani 
i skłonny jest uważać je za wyraz odhamowania mechanizmu ziewania. 
Dane anatomiczne w przypadkach rytmicznych myoklonji w mięśniach 
szkieletowych, dotyczące głównie przypadków <piaczkowego zapalenia 
„mózgu z natury procesu są zbyt niepewne, by można z nich wyciągać ja- 
kieś szczegółowsze wnioski. Lokalizacja zmian zapalnych naogół nie od- 
biegała od zwykłej lokalizacji w tem schorzeniu. Van Bogaert i Bertrand 
w przypadku rytmicznej myoklonji twarzy i ręki znaleźli zniszczenie 
noucc d rubeum 1 br ach. * c©on"ku ne t. 


Z powyższych danych wynika, że obszar, którego uszkodzenia daja 
myoklonje, obejmuje móżdżek, wzgórek wzrokowy, czepiec i oliwki. 


Odczyny rytmiczne na bodźce zewnętrzne, stanowiące najciekawszy 
objaw naszego chorego, miały postać pierwotnych odruchów obronnych, 
chwytnych i t. d. Zazwyczaj przypisuje się powstawanie odruchów obron- 
nych uszkodzeniu dróg piramidowych, wzgl. innych dróg ruchowych ośrod- 
kowych. Jednak Babiński i Jarkowski zwrócili uwagę na zależność wystę- 
powania odruchów obronnych (t. zw. odruchy hyperalgetyczne) od zabu- 
rzeń czucia, a Filimonow podkreślił znaczenie uszkodzenia dróg doprowa- 
dzających w ich powstawaniu. Wzmożenie odruchów obronnych obserwo- 
wano też w wiądzie rdzenia i chorobie Friedreicha. Występowanie od- 
ruchów chwytnych uzależniają jedni od uszkodzenia płatów czołowych 
(Schuster i Caspar, oraz badania eksperymentalne) inni (Kleist) od uszko- 
dzenia thalamus. 

Dla nas zarówno odruchy chwytne, jak i odruchy obronne są wyra- 
zem odhamowania czyności synkinetycznych w pniu mózgowym. Ich 
. rytmiczna postać wskazuje na częściową czynność dróg hamujących 
z okresową interferencją bodźców. Wszystkie objawy. hyperkinetyczne 
w naszym przypadku wskazują na wyzwolenie niskich synergizmów pnia 
mózgowego. Mimo to, jak wynika z historji choroby, chory nasz nie wy- 
kazywał w ruchach dowolnych żadnych wypadów, brak było sztywności 
i objawów móżdżkowych. A jednak zachowywał się pod pewnemi wzglę- 
dami, jakby był pozbawiony ośrodków wyższych. Sposób wyzwalania tych 
pierwotnych, rytmicznych odczynów pozwoli nam wytłumaczyć tę pozorną 
sprzeczność. 

Bodźcami wyzwalającemi odruchy obronne, chwytne i inne pierwotne 
synergje były wyłącznie bodźce głębokie, więc bodźce mechaniczne takie, 
jak ucisk lub uderzenie, oraz bodźce elektryczne działające również na za- 
kończenia głębokie. Wszelkie inne bodźce nawet bardzo silne nie dawa- 
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ły żadnego nieprawidłowego odczynu. Zatem jedynie głębokimi bodźca- 
mi można było wyzwolić nieopanowane mechanizmy pnia, składowe ru- 
chów megasynkinetycznych odznaczające się hypermetrją, nadmiernym 
trwaniem i nadmierną rozległością. Tylko w stosunku do bodźców głębo- 
kich hamujące łuki ośrodkowe wykazywały: b. znaczne osłabienie działa- 
nia. Jak to już poprzednio podkreśliliśmy, wszystkie hamujące bodźce czu- 
cia głębokiego przebiegają przez móżdżek. Ośrodki wyższe hamujące 
(striopallidum i kora) są pobudzane przez bodźce głębokie tylko za pośred- 
nictwem móżdżka i drogi dento-talamicznej przebiegającej przez nu el. 
rube r. Jeżeli zanalizujemy stan wynikły z przerwania tej drogi po- 
wyżej nucl ruber zobaczymy, że będzie on odpowiadał stosunkom 
u naszego chorego. A zatem brak będzie zaburzeń czucia głębokiego wobec 
tego, że bodźce czuciowe biegnace przez le mn. med. nie uległy prze- 
rwaniu. Ruchy dowolne będa 'zupełnie sprawne wobec braku uszkodzeń 
piramid i zachowania dróg korowych pobudzających móżdżek. Impulsy ha- 
mujące powstające w korze zadziałają prawidłowo na móżdżek, a ten ma- 
jąc wszelkie drogi do ośrodków niższych otwarte, w sposób prawidłowy 
-zahamuje mechanizmy megasynkinetyczne w pniu i mechanizmy segmen- 
tarne rdzenia. Bodźce obwodowe powierzchowne zarówno pobudzające jak 
hamujące przedostaną się z prawidłową siłą do ośrodków wyższych, bodź- 
ce hamujące uczynnią striopallidum i korę, za ich pośrednie- 
twem mözdzek i nie dopuszczą do wystąpienia nieprawidłowych reakcji. 
Natomiast bodźce głębokie, w części swej pobudzającej nie znajdując ni- 
gdzie przerwy, pobudzą jak normalnie ośrodki .pobudzające, zwłaszcza — 
co jest dla nas ważne — ośrodki wielkich synergji hypermetrycznych 
i hypertonicznych w pniu. Bodźce głębokie hamujące dosięgną móżdżka 
i uczynnią go w sposób prawidłowy, jednakże dalsza ich droga do ośrod- 
ków wyższych więc do striopallidum ido kory została przez 
ognisko w drodze dentotalamicznej przerwana. Te ośrodki nie będą brały 
udziału w reakcji. Wobec uczynnionego w całości aparatu pobudzającego 
stoi jako czynnik hamujący jedynie móżdżek, pobudzony wyłącznie przez 
podniety obwodowe. Czynnik ten jest niedostateczny dla zupełnego opano- 
wania reakcji pnia. Dlatego też synkinetyczne mechanizmy zjawią się ze 
wszystkiemi cechami hypermetrji, nadmiernego trwania i rozległości, 
a działanie módżka ujawni się tylko perjodycznem hamowaniem ich, jak to 
wynika ze schematu (fig. 3). 


Odruchy masowe mogą być w każdej chwili zahamowane przez ruch 
dowolny, który pobudza wszystkie drogi hamujące mechanizm pnia. Jed- 
nak, gdy tylko to działanie ustanie reakcja rozwija się nadal niezmie- 
niona. 
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Widzimy, że zachowanie się naszego chorego odpowiada dokładnie te- 
mu, czego musimy oczekiwać na podstawie naszego schematu ruchu od 
ogniska w drodze z móżdżka do thalam us. Wyobraźmy sobie tyl- 
ko, że 4 odpowiada jądru zębatemu, 5 jądru czerwonemu, 6 striopallidum 
a 7 ośrodkom hamującym kory. 

Na bodźce głębokie chory nasz musiał reagować jak preparat odmóż- 
.dzony powyżej jądra czerwonego. Brak sztywności tłumaczy sie obecno- 
ścią móżdżka. Stałe bodźce z mięśni mogły wywołać tylko pojedyncze zry- 
wania myokloniczne i rytmiczne ruchy mikrosynkinetyczne. Nie były zaś 
w stanie wywołać stałej hyperkinezy w postaci stałej sztywności odmóż- 
dżeniowej. Przyczynił się do tego poza działaniem móżdżka wpływ hamu- 
jacy innych ośrodków t. j. striopallidum i kory, uczynnianych. 
innemi stale działającemi bodźcami, więc przedewszystkiem bodźcami ro- 
ślinnemi i teleceptywnemi. Jeżeli zastosowało się masowe bodźce głębokie 
na całe ciało w postaci masażu, wówczas uzyskiwało się stan przypomi- 
nający sztywność odmóżdżemiową (tablica 1) z wyprostowaniem kończyn . 
dolnych, zgięciem i przywiedzeniem górnych, ułożenie to jednak przery- - 
wane było okresowo przez czynność mózdzka, co przejawiało sie rytmicz- 
nemi ruchami. W badaniach Goldstein'a i Zingerle‘go u chorych z uszko- 
dzeniami najprawdopodobniej analogieznemi do naszego przypadku, przez 
wykluczenie bodźców hamujących wzrokowych t. j. przy zamkniętych 
oczach zjawiała się również sztywność w calem ciele jako następstwo znacz- 
niejszego odhamowania ośrodków w pniu mózgowym, 

Inne objawy naszego chorego, więc przejściowe zaburzenia czucia, bóle 
ośrodkowe, bradyestezja i synestezje jak też zaznaczona hyperpat- 
hia przemawiają również za uszkodzeniem wzgórka wzrokowego lub 
jego sąsiedztwa. Tem umiiejscowieniem da się też wytłumaczyć zespół 
Claude Bernard'a. 


Napady ruchowe. 


Zrobiwszy próbę wyjaśnienia szeregu niezwykłych objawów naszego 
chorego, pozostają do omówienia napadowo występujące objawy ruchowe 
t. j. napadowe ruchy megasynkinetyczne. Te napadowe zaburzenia zali- 
czyć możemy do padaczki podkorowej. Mianem tem określa się szereg zja- 
wisk ruchowych napadowych, różniących się bardzo postacią, a w odróż- 
nieniu od padaczki korowej cechujących się brakiem utraty przytomności 
i brakiem wyraźnych klonicznych skurczów. Są to zarówno skurcze tonicz- 
ne często przypominające tetanję (Sterling, Redlich, Spiller, Gurewicz 
i Tkaczew) już poprzednio wymienione, częściowo napadowe hyperkine- 
zy różnego rodzaju (Wimmer, Sokolański, Halban i Rothfeld), częściowo 
napadowe utraty napięcia lub akinezy, napady hyperpnoiczne, napadowe 
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zataczanie gałek ocznych i inne. Zagadnienie powstawania tych napado- 
wych objawów ruchowych łączy się z zagadnieniem powstawania napadu 
padaczkowego, który jest również globalną hyperkinezą, cechujaca się 
w odróżnieniu od poprzednich utratą przytomności. 

W naszym przypadku składowe części napadów (ruchy w Bojed Bez ch 
kończynach) przypominały ruchy mimowolne występujące sporadycznie 
poza napadami. Należy przyjąć, że napad składał się ze skoordynowanej 
kombinacji ruchów pojedynczo występujących poza nim, podobnie jak 
Pieńkowski uważa ruchy brachysynkinetyczne za składowe ruchów mega- 
synkinetycznych. Chodzi o znalezienie bodźca, który te odruchy mógł wy- 
zwalać przez tak długi czas wraz z ich koordynacyjnym mechanizmem. 

O ile stałe subliminalne obwodowe bodźce wystarczyć mogą dla wy- 
tłumaczenia pojedynczych zrywań lub innych rytmicznych lub arytmicz- 
nych hyperkinez, to przy napadowych zjawiskach działać musi jakiś inny 
proces. Wydaje się jakgdyby gdzieś przez długi czas gromadzona energja 
nerwowa nagle znajdowała sobie ujście i ujawniała się nazewnątrz w wy- 
ładowaniu ruchowem. 

Badania Muskens’a nad kotami w zatruciu bromkiem kamfory dają 
‚nam pewne wskazówki, jak należy sobie proces ten wyobrazić. Już nor- 
malnie istnieja u kota t. zw. odruchy myokloniczne polegające na szyb- 
kim skurczu mięśni poszczególnych okolic ciała przy bodzcach mechanicz- 
nych miejscowych i silnych nagłych bodźcach słuchowych i wzrokowych. 
Po podaniu zwierzęciu bromku kamfory odruchy te zyskują na sile, dadzą 
się wywoływać coraz słabszymi bodźcami i przedłużają się znacznie poza 
czas działania bodźca („after discharge"), zjawiają się nawet 
w pozornym spokoju, wreszcie po jakimś bodźcu zewnętrznym albo na- 
wet pozornie bez niego przychodzi do masowego odruchu myoklonicznego 
z utratą przytomności czyli do napadu padaczkowego. Doświadczenie to 
pozwala nam odróżnić dwa czynniki w powstawaniu napadów: 1) stan 
zatrucia, 2) bodźce zewnętrzne. Trucizna zmienia tak sposób reagowania 
układu nerwowego, że słabe bodźce dają zamiast krótkotrwałych odru- 
chów, długotrwałe „after discharge”, czyli napad padaczko- 
wy. Najprawdopodobniej chodzi tu o działanie: na przewodnictwo włókna 
nerwowego, na fazę refrakeyjna, próg pobudliwości, przepuszczalność 
synaps lub inne podobne zmiany, które sprawiają, że prawidłowe szybko 
wyczerpujący się szereg impulsów w samopobudzającym się obwodzie krą- 
ży w nim bardzo długo, powodując ciągłe wyładowanie. W napadach pa- 
daczkowych u człowieka mamy najprawdopodobniej do czynienia również 
z podobną zmianą czynnościową łuku odruchowego, wywołaną szczegól- 
nem zatruciem i prowadzącą do długotrwałego after discharge 
po bodäcach obwodowych. Obok tej zmiany czynnościowej układu nerwo- 


> 


mc it » 
D 


Odruchy rytmiczne, reakcja myodystoniczna i napady ruchów 233 


wego, 2 inne momenty ułatwiają zjawienie się napadów: 1) obwodowe 
bodźce — czy to zewnętrzne czy to wewnętrzne o patologicznem nasi- 
leniu ułatwiać moga powstanie after discharge (epilepsja 
odruchowa), 2) uszkodzenie ośrodkowego układu nerwowego, zmniejsza- 
jac wpływy hamujące, również ułatwia ujawnianie się after dis- 
charge. Należy przypuszczać, że i w przypadkach padaczki podkoro- 
wej czynnik toksyczny często odgrywa rolę. Uszkodzenie układu nerwo- 
wego determinuje postać napadów i ułatwia jego dojście do skutku. O ile 
w padaczce i w szeregu innych stanów, charakteryzujących się wzmożoną 
pobudliwością układu nerwowego, czynnik powodujący gotowość napado- 
wą nie jest znany, w naszym przypadku możemy nań z dużym prawdo- 
podobieństwem wskazać. 


W stoleu naszego chorego stwierdzono liczne jaja pasożytów, zwłaszcza 
glisty. Medycyna oddawna przywiązywała w tłumaczeniu szeregu obja- 
wów nerwowych znaczenie do obecności pasorzytów w przewodzie pokar- 
mowym. Wszelkiego rodzaju drgawki u dzieci nawet zaburzenia psychiez- 
ne odnoszono do tego czynnika. Nowoczesna neurologja raczej odwróciła 
się od tego poglądu, jednakże pasorzyty jelitowe zwłaszcza glisty nie są 
tak niewinnym czynnikiem dla układu nerwowego, jak mogłoby się wyda- 
wać z ich szerokiego rozpowszechnienia (wg. Schwenfeld'a 23,5% u dzie- 
ci). Glisty produkują jak wykazały badania Flury'ego ciała toksyczne 
z grupy aldehydów. Dzięki badaniu Fülleborn’a w latach ostatnich pozna- 
ny został dokładnie cykl rozwojowy tych pasorzytów. Okazało się, że lar- 
wy glist nie; mogą dokonać swego całkowitego rozwoju w przewodzie po- 
karmowym. Po opuszczeniu jaja dostają się one przez ścianę jelita do 
krwi i krążąc w niej przy przejściu przez naczynia włosowate zatrzymać 
sie mogą w różnych narządach, zwłaszcza w płucach, ale także i w möz- 
gu, gdzie moga dać początek krwotokom i odczynom zapalnym. Ten ostat- 
ni sposób działania na układ nerwowy zdaje sie wg. Fülleborn’a rzadko 
wchodzić w rachubę, natomiast toksyczne działanie — jak wykazują ba- 
dania doświadczalne —- nie jest rzadkie i prowadzi do zmian histologiez- 
nie uchwytnych w komórkach nerwowych (Rachmanow). Także nowsze 
obserwacje kliniczne wskazują na cały szereg objawów ze strony układu 
nerwowego u chorych obarczonych glistami ustępujących po usunięciu pa- 
sorzytów. Są to przedewszystkiem niekiedy bardzo ciężkie zespoły opono- 
we (Inhelder), dalej objawy wzmożonej pobudliwości z drgawkami, nie- 
kiedy kończące się nawet śmiercia (Schlóssmann). Ważnym przyczynkiem 
sa tu opisy pląsawicy elektrycznej Dubini’ego. Nie jest pewne jakie wła- 
ściwie schorzenie Dubini pod tą nazwą opisał. Autorzy od czasu poznania 
śpiączkowego zapalenia mózgu przypuszczają, że chodziło właśnie o tę 
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jednostkę. Jednak ataki charakterystyczne dla plasawicy elektrycznej 
w Spiaczkowem zapaleniu mózgu nowszych czasów nie sa częste. Sekcja 
w przypadkach chorea elektrica wykazywała prawie zawsze 
ogromne ilości glist w przewodzie pokarmowym. Świeże badania E. Hoff- 
mann'a wykazywały u innej kategorji osobników z napadami ruchowemi, 
bo u epileptyków, że przeszło 14 tych chorych wydala jaja glist w stolcu, 
zaś próba skórna dała w 83% pozytywny dowód obecnej lub przebytej 
„imfekcji glistami, W plasawicy na 24 przypadki Hoffmann znalazł jaja 
glist w 12 przypadkach (coprawda wśród dzieci od 1 — 10 lat znajduje 
się 371% obarczonych glistami). Obserwacje własne kotów zakażonych 
glistami wykazały ogromnie wzmożoną pobudliwość tych zwierząt na róż- 
nego rodzaju bodźce zewnętrzne, wyrażającą się nagłemi skurczami mię- 
śni w całem ciele. Haycraft zauważył łatwiejsze wywoływanie odruchu 
drapania u psów z pasorzytami w przewodzie pokarmowym. 

Przytoczone dane pozwalają na przyjęcie ważnej roli, jaką odegrało 
zatrucie pasorzytami w występowaniu napadów wielkich ruchów u nasze- 
go chorego. Zatrucie to do tego stopnia wzmagalo after dischar- 
ge poodczynowe, że bodźce, które normalnie wywoływały tylko krótko- 
trwałe odruchy albo wogóle nie dawały żadnego odczynu, doprowadzały do 
wielkich wyładowań ruchowych. Zjawiało się wówczas bardzo długo utrzy- 
mujące się krążenie podniety w samopobudzajacym się obwodzie, wyzwa- 
lające działanie głównego ośrodka ruchowego w pniu mózgowym w po- 
staci ruchów megasynkinetycznych. Dojście do skutku tych ruchów było 
uwarunkowane anatomicznemi wypadami w drogach hamujących ten ośro- 
dek. To niezmiernie silne wzmożenie after discharge powo- 
dowało rozprzestrzenianie się odruchu na cały ośrodek, w przeciwień- 
stwie do odruchów miejscowych w okresach międzynapadowych. Przycho- 
dziło naraz do wyzwolenia całego skoordynowanego mechanizmu, a nie 
szeregu nieskoordynowanych składowych jego części jak przy rozległych 
bodźcach obwodowych, przy masażu całego ciała. Ten ostatni stan podob- 
ny był raczej do tego, co widzimy również przy wyzwoleniu ośrodka ru- 
chowego w pniu od wpływów hamujących i działania nań bodźców ze 
wszystkich części ciała w sztywności odmóżdżeniowej. Wówczas mamy do 
czynienia także z sumą odruchów o różnych znakach miejscowych, które 
częściowo znoszą się, dając bezruch i napięcie wszystkich mięśni. Czyn- 
nik toksyczny, który okresowo dawał napady ruchowe także w okresach 
' międzynapadowych, najprawdopodobniej powodował przedłużanie się 
after discharge i przez to przedłużał trwanie lokalnych od- 
czynów umożliwiając niezwykle długie utrzymywanie się rytmu. 

Nasuwa się pytanie, dlaczego czynnik toksyczny działający stale, okre- 
sowo tak się nasilał, że doprowadzał do napadów. Muskens dla wytłuma- 
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czenia tego okresowego wzmożenia zatrucia po bromku kamfory przyjmu- 
je, że napad drgawkowy przez masową czynność mięśni odtruwa organizm 
 rozkladajae toksyczne ciała. Dlatego po ataku nasilenie zatrucia zmniejsza 
się i objawy wzmożonej odruchowości znikają. Prawdopodobniejsze jest 
jednak, że w napadzie dochodzi do znużenia samopobudzajacego się obwo- 
du dającego długotrwałe after discharge i że potrzeba dłuż- 
szego czasu, by przewodnictwo czy też skrócenie fazy refrakcyjnej narosło 
w nim do tego stopnia, by dać nowy napad. Tak też można tłumaczyć zja- 
wianie się napadów w okresach spoczynku (najłatwiej po obudzeniu się 
a zawsze w łóżku). Przy ruchach bodźce, stale krażące także w obwodzie 
dającym after discharge napadowe, nużyły go i wyczerpywa- 
ły nie pozwalając na takie zwiększenie jego przewodnictwa (?), by przyjść 
mogło do długotrwałego after discharge. Jakikolwiek bodziec 
przypadający po dłuższym okresie spoczynku obwodu samopobudzającego 
mógł natomiast wyzwolić w nim długotrwałe after discharge 
i napad. à 


Te same zmiany czynnościowe w tkance nerwowej tłumaczyć też mogą 
zmniejszenie się wpływu łuków hamujących. Jeżeli przyjmiemy teorję 
hamowania Lukas'a, która tłumaczy hamowanie takim rytmem bodźca 
pobudzającego, że każda następna podnieta wypada we względnej fazie 
refrakcyjnej po podniecie poprzedniej, przez co ulega osłabieniu i nie mo- 
że przebyć synapsy, to, przypuściwszy, że jady glist skracają fazę refrak- 
cyjną, musimy przyjść do wniosku, że część bodźców przybędzie do synaps 
nie osłabiona, przekroczy je i zamiast zanamowania da pobudzenie. Z mo- 
żliwością tego czynnika mogacego mieć znaczenie zwłaszcza w powstaniu 
wzmożonej odruchowości w ascaridiasis przy nieuszkodzonym 
układzie nerwowym należy się liczyć. 


Analiza objawów pozwoliła zatem wykryć w naszym przypadku 2 
współdziałające patogenetyczne czynniki, składające się w sumie na tak 
niezwykły obraz. Uszkodzenie dróg móżdżkowo-talamicznych osłabiło do 
tego stopnia wpływy hamujące wyzwalane przez pewne bodźce obwodowe, 
że pierwotny mechanizm pnia mózgowego (megasynkinetyczny) mógł się 
ujawnić w szeregu odczynów. Częściowo zachowany hamujący wpływ . 
móżdżka dał początek rytmicznej postaci tych odczynów. Dzięki tym usz- 
kodzeniom występująca skłonność do rytmizacji wzmoeniona została czyn- 
nikiem toksycznym, który zmieniał warunki czynnościowe układu nerwo- 
wego w kierunku utrzymywania się w nim pobudzenia i dlatego rytm wy- 
stępował szczególnie wyraźnie już po jednorazowym bodźcu, Czynnik tok- 
syczny dawał też początek napadom wyzwolenia całego mechanizmu ru- 
chowego pnia w postaci ruchów megasynkinetycznych. 


236 W. Godlowski 


Streszczenie. 


1). Opisany przypadek śpiączkowego zapalenia mózgu z szeregiem: 
rzadkich objawów ruchowych dotyczy chłopca 12-to letniego, obarczonego 
równocześnie pasorzytami jelitowemi, Prócz myoklonji i rytmicznych ru- 
chów mikrosynkinetycznych obserwowano u niego długotrwałe rytmiczne 
odczyny, odpowiadające pierwotnym mechanizmom pnia mózgowego, 
w postaci odruchów obronnych, chwytnych, ssania i innych, wyzwalane 
bodźcami głębokiemi i -elektrycznemi, oraz napady ruchów megasynkine- 
tycznych. | 

2). Na podstawie analizy objawów chorego i wyników badań do$wiad- 
czalnych Sherrington’a, Graham-Brown’a, Briicke go, Forbes’a, Lorente de 
No i innych podana została próba wyjaśnienia mechanizmu odruchów ryt- 
micznych, polegających w zasadzie na niezupełnej okresowej interferencji 
podstawowych rytmów pobudzających i hamujących, wyzwalanych równo- 
<ześnie przez podnietę obwodową. Za przyczynę okresowej interferencji 
przyjęto dwa o nierównej długości samopobudzające się obwody w ośro- 
dkowym układzie nerwowym, dające w wyniku rytmiczny „after 
dsloscorh a'rogev. 


3) W dalszym rozwinięciu tego poglądu podano szkic mechanizmu oś- 
rodkowego ruchów mimowolnych, opierając się na dotychczasowych te- 
orjach patofizjologicznych ruchu, w wynikach badań kliniczno-anatomicz- 
nych, a zwłaszcza nowszych badaniach fizjologicznych. — Podstawo- 
wym zjawiskiem ruchowym są zgodnie z wynikami badań klinicznych 
i badań cezynnościowo-embrjologicznych masowe synergie całego ciała 
(ruchy megasynkinetyczne Pieńkowskiego). Miejscem ich powstania jest 
istota siateczkowa pnia. Każdy bodziec obwodowy czy ośrodkowy wyzwa- 
la tę masową synergję. Zadaniem układu hamującego, biorącego początek 
już na obwodzie i w rdzeniu w osobnych szlakach przewodzących wyłącznie 
bodźce hamujące, jest czasowe i przestrzenne hamowanie tych synergji 
obejmujących całe ciało i cechujących się hypermetrją i hypertonją. 
W skład ruchowego układu hamującego wchodzą trzy łuki a) móżdżek, 
b) striopallidum,e) pewne ośrodki korowe. W móżdżku, jak 
w ośrodkowym węźle, zbiegają sie po przybyciu złożonych dróg prawie 
wszystkie szlaki hamujące. Wypady w którejkolwiek z dróg hamujących, 
od rdzenia począwszy, wyzwalają silniej lub słabiej podstawowe mecha- 
nizmy ruchowe pnia mózgowego, dając początek ruchom mimowolnym. 
W przypadku, gdy stosunek podniet hamujących do pobudzających da się 
ująć w formułkę prostą, powstaje jak to przedstawiono pod 2) mi- 
mowolny ruch rytmiczny. Gdy szereg serji bodźców pobudzających 
i hamujących o równej częstości interferuje z sobą, a nie do- 
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prowadza do zupełnego zahamowania, powstają warunki dla hyperkinezy 
nierytmicznej. Zależnie od miejsca i rozległości uszkodzenia oraz od bodź- 
ca wywołującego odczyn, wyzwolenie czynności pnia mózgowego może 
mieć postać choreo-atetozy, myoklonji, drżenia, niezborności móżdżkowej 
względnie sztywności. 

4) Pierwotne odczyny na bodźce głębokie o rytmicznym przebiegu oraz 
reakcja elektryczna myodystoniezna, zależały w przypadku opisanym naj- 
prawdopodobniej od przerwania dróg między jadrem zębatem a wzgórkiem 
. wzrokowym powyżej jądra czerwonego. Przez to zostały wyłączone z odczy- 
nu wpływy hamujące jąder podkorowych i kory, a jako jedyny ośrodek 
hamujący bodźce głębokie pozostał móżdżek, Przez niedostateczną inter- 
ferencję podniet pobudzających i hamujących główny ośrodek ruchowy 
pnia, czynność jego ulegała tylko okresowemu hamowaniu, czego wyni- 
kiem były rytmiczne pierwotne odruchy, mimo zupełnie sprawnej rucho- 
wości dowolnej. $ 

5) Napadowe ruchy megasynkinetyczne, zarówno jak długotrwałe 
utrzymywanie się pobudzenia w ośrodkowym układzie nerwowym, zależa- 
ło od zmian czynnościowych łuków odruchowych pod wpływem jadów glist. 
Podkreślono znaczenie tych pasorzytów w powstaniu nadpobudliwości od- 
ruchowej i objawów napadowych. 

6) Rytmiczność ruchu, występująca często w A ruchowych 
w klinice, jest wyrazem mechanizmu nerwowego, preformowanego budowa 
ośrodkowego układu nerwowego. Mechanizm ten dochodzi do głosu u zwie- 
rząt niższych i płodów, a u dorosłych istot wyższych pokryty jest urządze- 
niami hamującemi. Rytmiczność ruchu uwarunkowana jest rytmicznością 
podstawowej czynności elementów nerwowych, co ujawnia się w pradzie 
czynnościowym. Rozwój układu nerwowego idzie po drodze coraz większe- 
go rozwpju systemów hamujących. W pewnem stadjum tego rozwoju wy- 
twarza się taki stosunek podniet pobudzających i hamujących, że wypadko- 
wa daje rytm, który w miarę dalszego wzrastania na sile hamowania zni- 
ka, by ustąpić miejsca odczynom jednofazowym lub brakowi odczynów. 
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„Doszukiwanie się przyczyny tak złożonego zjawiska, jak padaczka, 
jest niezmiernie trudne“. „Prawdopodobnie całe grupy przyczyn moga 
sprowadzić padaczkę*, Tak napisałem przeszło 30 lat temu. Od tego cza- 
su sprawa wyjaśnienia wielu jej zagadnień, a w tej liczbie etjologji i pa- 
togenezy mało się posunęła. 


Były czasy, gdy uważano padaczkę za chorobę, z nieba zesłaną (m o r- 
bus sacer' morbus divinus“). Ten dar miał przecho- 
dzić na potomstwo. Od średnich wieków pokutuje myśl o dziedziczności pa- 
daczki (Boerhave, Zacutus Lusitanus, Esquirol, Trousseau, Berger, Rey- 
nolds, Echeverria i inni). Dejerine nie jest o jej dziedziczności przekona- 
ny. Dla Pierre Marie sama dziedziczność nie wystarcza do jej powstawa- 
nia. Zresztą dane o dziedziczności wahają się od 6% (Pitres) do 65% 
(Turner). Ostatnio utrzymują, że mimo, że jej dziedziczenie bezpośrednie 
się zdarza (Rosanoff), nie jest ono jednak częstsze, niż w innych choro- 
bach (Abadie). O tle wrodzonem i konstytucyjnem mówi się w wielu choro- 
bach niekiedy wówczas, gdy nie można wykryć innego. Nie należy tej kon- 
cepcji nadużywać. Ukazywanie się padaczki w rodzinach można tłumaczyć 
małą odpornością ośrodków nerwowych i małą opieką w rodzinach (Aba- 
die). Ponieważ padaczka występuje często po chorobach zakaźnych (Ma- 
rie), ukazywanie się jej u kilku osób w rodzinie może niekiedy zależeć od 
choroby infekeyjnej w danem środowisku. Jeśli ta sama choroba zakaźna * 
napastuje kilku członków rodzeństwa, a tylko jedna zapada na padaczkę, 
trzeba przypuścić, że choroba zakaźna pozostawiła u nich niejednakie śla- 
dy. Nie przesadzajac wpływu chorób zakaźnych na powstanie padaczki, 
sądziłbym, że za tym czynnikiem przemawiałoby raczej, gdyby zapadało 
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na padaczkę po chorobie zakaźnej kilka osób, nie związanych pokrewień- 
„Stwem, lecz przebywających w jednem mieszkaniu. 

Wśród poważnych powodów padaczki figuruje uraz. Korzystając 
z uprzejmości kol. Bregmana i kol. Sterlinga opracowałem na zasadzie 
materjału z ostatnich lat 6 sprawę stosunku urazu do padaczki samoist- 
nej, obecnie kryptogenetyczną zwanej oraz do Jacksonowskiej. 

Na uraz w etjologji obu tych zespołów, bo za zespoły je chyba uważać 
należy, wskazują oddawna (Leyden, Neftel, Berger, Holländer, Fritsch, 
Weiss, Nothnagel, Guder, Biro). Echeverria uważa uraz czaszki za naj- 
częstszą przyczynę padaczki (63 na 783). Według moich dawnych spo- 
strzeżeń udało mi się dopatrzeć urazu prawie w połowie (43%) przypad- 
ków, w których istniały dane etjologiczne. 

Do oceny wpływu urazu na wywołanie padaczki biorą w pewnej mie- 
rze pod, uwagę wiek, w jakim przeważnie zapadamy na to cierpienie, Pa- 
daczka rozpoczyna się rzadziej w wieku dojrzałym (po 30 latach), niż 
u dzieci. Na 288 moich pacjentów, dotkniętych tem cier pieniem, zapadło 
na nie przed 10 rokiem 30,5%, między 11 a 20 rokiem 33,5%, między 20 
a 40 rokiem 23,5%; na wiek późniejszy przypadło 10,5%. w pierwszem 
dwudziestoleciu uległa jej (60%) większość osób (Mendel, Biro). Naj- 
częściej rozpoczynała się ona jw pierwszym roku życia, Ponieważ dzieci 
częściej od dorosłych ulegają urazom i częściej od nich zapadają na pa-. 
daczkę, uraz (uchodzi za jedną z jej przyczyn poważnych. Jeśli w wielu 
przypadkach nie wykazano urazu w etjologji padaczki u dzieci, sądzono, 
że urazy u dużego ich grona mogły ulec zapomnieniu (Neftel, Eulenburg, 
Breitung). Niektórzy (Rupilius) są inego zdania i sądzą, że gdyby uraz 
był przyczyną padaczki u dzieci, napotykalibyśmy takich -chorych więcej, 
niż ich mamy w rzeczywistości. Wskazują na częste porody ciężkie, 
a względnie rzadką po nich padaczkę ((na 113 porodów ciężkich 24 przy- 
padki padaczki u (dzieci). Lecz inną jest rzeczą uraz główki podczas po- 
rodu isuraz w pierwszych latach życia. Podczas [porodu kości czaszki czę- 
ściowo nasuwają się jedna na drugą, główka jest wówczas przedmiotem 
względnie składanym. W ten sposób czaszka zostaje w tych razach obro- 
nioną od urazu. Nawet kleszcze, wtedy użyte, ułatwiają w pewnym stopniu 
owo przesuwanie oddzielnych kości czaszki. Przeważnie ulegają wówczas 
urazowi te części, które trudniej ruszyć z miejsca w stosunku do sasied- 
nich odcinków ciała dziecięcego; na tej drodze powstają u nowonarodzo- 
nych porażenia splotu barkowego. W miarę ustabilizowania się i nastę- 
pezego zrastania kości głowy uraz staje się dla czaszki bardziej szkodliwym. 
Jeśli przypadków padaczki nie jest tak dużo, jak urazów czaszki u dzie- 
ci, to chyba dlatego, że niekoniecznie każdy uraz wywołuje padaczkę. Zre- 
sztą napady drgawek u dzieci niezawsze są wyrazem padaczki, bo dzieci 
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naskutek niedostatecznie rozwiniętych ośrodków korowych, a więc wła- 
ściwego hamulca dla spraw podkorowych (Hartenberg) są naogół skłon- 
ne do drgawek. Lecz nie wolno nie uznawać pewnych drgawek u dzieci za 
napad padaczki z tego jedynie względu, ze zjawiły się one we wczesnem 
dzieciństwie, że miały miejsce 2 — 3 razy i minęły bezpowrotnie. Nie wol- 
no nie uznawać w nich charakteru padaczkowego na tej tylko zasadzie, 
że nie trwały cala lata, a ustąpiły po miesiącach, tygodniach, ba nawet 
dniach, wszak padaczka może być krótkotrwała, przejściową (Claude). 

‘Dane powyższe o znaczeniu urazu w etjologji padaczki mają wartość 
względną, bo są oparte jedynie na wywiadach, Wartość ich wzrośnie, gdy 
je poprzemy materjałem, który przybył na oddział, jako urazowy (więk- 
sze lub mniejsze uszkodzenie czaszki) i wykazał następczą padaczkę sa- 
moistną, względnie Jacksonowską, mówię samoistną, bo z etjologją nie 
ukrytą, a jawną. 

Rozpocząć się może padaczka prawie tuż po urazie (Nothnagel, Bins- 


"wanger, Biro). O ile napady o tym czasie się zjawiają, niewolno ich.brać 


bez zastrzeżeń za wyraz padaczki, gdyż nieraz krwiak w pierwszych dniach 
po urazie może powodować napady, przypominające padaczkę, Uwzględ- 
niając te dane, zwrócę uwagę, że zpośród mych chorych 11-letnia dziew- 
czynka dostała pierwszego napadu bezpośrednio po spadnięciu metalowe- 
go lichtarza na jej głowę, 7-letnia tuż po rozbiciu głowy podczas spada- 
nia ze schodów, 11-letni chłopiec w kilka godzin po uderzeniu głowy o ka- 
mienie. Ale padaczka może poraz pierwszy wystapić po jednym z kolej- 
nych urazów, oddzielonych względnie długim czasem (jeden do kilku dni). 
Obserwowany przezemnie chłopiec 7-letni bywał co kilka dni raczony ude- 
rzeniem pięści w głowę i po jednym z tych urazów zaczął dostawać napa- 
dów padaczki. Jeśli suma urazów, jakie spadają okresowo na głowę, może 
wywołać padaczkę, to znaczy, że urazy, w ten sposób otrzymane, pozosta- 
wiają ślady, przyczyniające się do powstania choroby. Wobec tego staje 
się zrozumiałem, że padaczka niekiedy się rozpoczyna po niejakimś czasie 
od chwili pierwszego urazu. Widywałem padaczkę, która się ujawniła w kil- 
ka dni po urazie, w kilkanaście dni, w 5 — 10 miesięcy, w 2 lata i później, 
nawet w 15 lat od urazu. Padaczka może też zostać spotęgowaną przez 
uraz. Widywałem epileptyków, którzy po urazie miewali napady silniej- 


-sze i częstsze od poprzednich. - 


Na zasadzie naszych danych nie wydaje mi sie, by miejsce na czaszce, 
w które uraz został zadany, miało znaczenie dla powstania padaczki. 
W niektórych przypadkach uraz dotknął okolicy a w innych skro- 
niowej, bądź ciemieniowej. 

Czy do wywołania padaczki przyczynia się i uraz psychiczny i w ja- 
kim stopniu on w tej sprawie współdziała, trudno powiedzieć, być może, 
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iż przez zahamowanie działania kory zmienił on czynności części podko- 
rowych i tą drogą przygotował grunt dla padaczki. Gowers nadaje ura- 
zowi psychicznemu przemożne znaczenie; według niego 75% przypadków 
padaczki temu czynnikowi zawdzięcza ‘swe narodziny, Wśród moich pa- 
cjentów dawnych 10% podawało uraz psychiczny za jedyny powód pa- 
daczki; liczba to niemała, jeśli uwzględnić, że uraz psychiczny pozatem 
towarzyszyć może szeregowi urazów fizycznych. Padaczka występuje, jak 
wiadomo, głównie w postaci napadów wielkich (grand mal) lub małych 
(petit mal). Chłopiec 9-letni miewał napady blednienia z następczem czer- 
wienieniem i kilkuminutowem zamroczeniem, a o innym czasie napady 
wielkie, więc z utratą przytomności, drgawkami i następczą senno$cia. Ta- 
kież napady wielkie mogą się ukazywać w przypadkach, wykazujących 
poza padaczką inne zaburzenia nerwowe, niekiedy o charakterze ognisko- 
- wym. 37-letni inwalida wojenny miewał napady padaczki samoistnej i był 


dotknięty niedowladem połowiczym. U jednej osoby moga występować od . 


czasu do czasu napady wielkie z utratą przytomności lub drgawki wobec 
przytomności zachowanej, ograniczone do pewnych odcinków ciała. Wpra- 
wdzie spostrzegałem 11-letniego chłopca, który miewał napady wielkie, do- 
tyczące wszystkich kończyn, a poza niemi napady utraty przytomności 
z występujacemi wówczas drgawkami połowiczemi, ale widywałem też 
mężczyznę 33-letniego, wykazujacego napady wielkie, a o innym czasie na- 
pady skręcania szyi wprawo bez utraty przytomności. Może się choroba 
zacząć od padaczki Bravais - Jacksonowskiej i z czasem nabrać charakte- 
ru samoistnej (Raybaud), rzadziej po napadach wielkich występują o in- 
nym czasie napady drgawek jednej połowy ciała lub jej części z przyto- 
mnością zachowaną. U mężczyzny 34-letniego, ranionego w czoło odłam- 
kiem granatu, ukazały się napady padaczki: samoistnej z drgawkami ca- 
łego ciała; po kilku miesiącach ustąpiły one miejsca napadom Jacksono- 
wskim połowy ciała, przeciwległej do strony poranionej. Chłopiec 10-letni 
miewał napady ciężkie padaczki pospolitej, przechodzące niekiedy w na- 
pady bez utraty przytomności, polegające na drgawkach jednej połowy 
twarzy. W niektórych naszych przypadkach napady Jacksonowskie, więc 
bez utraty przytomności, przeplatywały się z napadami padaczki samoi- 
stnej, a więc przebiegającemi z utratą przytomności. U mężczyzny 33-le- 
tniego widywaliśmy drgawki kloniezno-toniezne w prawej kończynie gór- 
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nej przy zachowanej przytomności i poza niemi ataki drgawek ogólnych, 


o których się dowiadywal od otoczenia. U dziewczyny 15-letniej widywa- 
łem po urazie czaszki napady drgawek w kończynach lewych; po kilku 
chwilach chora traciła przytomność i dostawała drgawek we wszystkich 
kończynach. W zasadzie, za napady padaczki samoistnej uznajemy prze- 
biegające z utratą przytomności i niepamięcią o nich po ich przejściu, a za 
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napady Jacksonowskie ataki z drgawkami, ograniczone do odcinka ciała 
(połowy twarzy, bądź jednej: kończyny lub 2 kończyn prawej, wzgl. lewej 
połowy ciała) i zachodzące w stanie przytomnym oraz z zachowaną o nich 
pamięcią. Wyjątek stanowił nasz przypadek, w którym poza napadami 
drgawek kończyn górnych z utratą przytomności zdarzały się takież na- 
pady z drgawkami całego ciała z przytomnościa zachowaną. Przytomność 
w napadzie padaczki pospolitej i pamięć o przebytym takim napadzie choć 
bywa (Bannister), jest wyjątkowo rzadka (de Courton) i tylko wówczas, 
zdaje mi się, można napad uważać u chorego za padaczkowy, o ile miewa 
inne napady z utratą przytomności. “= , 

Takie określenie, jakkolwiek narazie dopuszczalne, ma pewną stronę 
słabą, gdyż ułatwia nam rozpoznanie tylko ograniczonej liczby przypad- 
ków. W wielu razach trzeba chyba czekać, czy w dalszym przebiegu nie 
zjawią się napady z utratą przytomności. 


W niektórych przypadkach padaczki pourazowej występują zaburze- 
nia psychiczne, U szeregu osób objawy te ukazują się w formie powta- 
rzających się epizodów (4 nasze spostrzeżenia). Jeden z chorych gryzł oto- 
czenie podczas napadu lub tuż po napadzie, drugi bił siostrę oddziałową. 
U większości takich pacjentów zaburzenia psychiczne występują w cza- 
sie, wolnym od napadów. W 3 miesiące po [pęknięciu czaszki pewien cho- 
ry miewał w okresach międzynapadowych prawie stale tak jaskrawe obja- 
wy psychiczne, że został przeniesiony na oddział psychiatryczny. Był nie- 
zorjentowany w czasie i przestrzeni, podniecony, miewał urojenia, krzy- 
czał, tłukł i kilkakrotnie usiłował popełnić samobójstwo. Zaburzenia psy- 
chiczne mogą się zjawić bez względu na to, jaka część czaszki została uszko- 
dzona. Jeden nasz pacjent, mający wtłoczoną kość czołową, wykazywał fa- 
bulację i wspomnienia natrętne, drugi po uszkodzeniu części kości czołowej 
ponad okiem był pobudzony i zdradzał szczególnie zaburzenia mowy, pole- 
gające na tworzeniu neologizmów. Inni nasi chorzy mieli urażona okolicę 
skroniową i również wykazywali zaburzenia psychiczne. Trudno twierdzić, 
by w przypadkach tych padaczka i zaburzenia psychiczne zależały od uszko- 
dzenia jednej i tej samej części mózgu. Bywają przypadki pourazowe czasz- 
ki, w których występują zaburzenia psychiczne bez padaczki. W 8 dni po 
urazie czaszki jeden z naszych pacjentów był niezorjentowany co do czasu 
i miewał halucynacje wzrokowe (zdawało mu się, że go otacza gromada lu- 
- dzi) ; czy go czeka padaczka w przyszłości, narazie danych nie było. 


U poszczególnego osobnika napady powtarzają sie steoretypowo i to 
umożliwia umiejscowienie ogniska, chorobliwie zmienionego. Na określo- 
ne umiejscowienie wskazuje przeważnie t. zw. zapowiedź napadu '(aura). 
Ostatnio wykazują ją częściej, niż dawniej. Gdy Binswanger ja podawał 
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w 31% przypadków, ja w 28% padaczki samoistnej, Lennox i Gobb mó- 
wią o 59%. Zjawia się również u majacych padaczkę Jącksonowską. W je- 
dnym z takich przypadków występowała ona w postaci drętwienia prawej: 
kończyny górnej, w drugim, jako uczucie ciepła w okolicy żołądka, w trze- 
eim, jako sensacja prądu elektrycznego. Sprawa w okolicy czołowej ma 
występować bez zwiastunów, zwiastun dźwiękowy ma wskazywać na oko- 
lice skroniowa, wzrokowy na potyliezna; objaw skierowania głowy w pew- 
ną stronę oznacza zmiany w okolicy przeciwległej (Wilder, Penfield i Ly- 
le Gage). Samo miejsce wyzwolenia objawów nie tiémaczy napadowego 
charakteru padaczki. Napróżno szukali wyjaśnienia tej właściwości dro- 
ga oceny ciśnienia lub składu płynu mózgowo-rdzeniowego. Nawratzki 
i Arndt znajdowali podczas napadów ciśnienie wzmożone. Ciśnienie stale 
wzmożone nie miałoby wpływu na ukazywanie się epizodyczne napadów 
i ich przebieg. Dla zdecydowania, czy ciśnienie się zmienia podczas napa- 
dów, należało ustalić, jakie jest w danej urazowej sprawie czaszki eisnie- 
nie w okresach pozanapadowych. Arnaud znalazł, że ciśnienie ulega wa- 
haniom, W jednym z naszych przypadków było ono naogół zinienione (wy- 
nosiło 280), lecz w danej czaszce wykryto cystę. U innych chorych było 
one prawidłowe. Podczas napadów padaczkowych znajdowano ( Marchand, 
Picard i Courtois) w niektórych przypadkach (w 13,5%) ciśnienie! wzmo- 
żone, ilość białka lekko zwiększoną (w 22%) oraz nieznaczną limfocytozę 
(w 13%). W naszych ‚spostrzezeniach płyn mózgowo-rdzeniowy był pod 
względem chemicznym i morfologicznym prawidłowy. Badania fizyko-che- 
miczne nie są jeszcze zresztą należycie ustalone, a one wydają mi się nie- 
zwykle ważnemi dla wyjaśnienia przyczyny napadowego charakteru pa- 
daczki. ZKE, 

Nie przyczyniły się pozytywnie do wytłomaczenia napadów badania 
„metabolizmu, poszukiwania w dziedzinie spraw gruczołowych. A według 
pojęć współczesnych stan działalności gruczołów o wydzielinie wewnetrz- 
nej (Benedek, Briining, Sander, Peiper i inni), zaburzenia humoralne 
są wykładnikiem zmian w układzie roślinnym .(Pagnez, Wahl), podstawy 
czynności naczynioruchowej, tej czynności, która chyba się przyczynia do 
każdorazowego wybuchu napadu padaczki. Tą lub inną droga zmieniony 
stan unaczynienia wpływa na ośrodkowy układ nerwowy. Zachodzi zaha- 
mowanie czynności w ośrodkach podkorowych, później korowych. Gdy to 
zahamowanie trwa krótko, występuje zamroczenie padaczkowe (petit 
mal), zawrót głowy ; przy dłuższem zahamowaniu ukazują się napady utra- 
ty przytomności z drgawkami klonicznemi na tle zaburzeń w korze, drgaw- 
kami tonicznemi naskutek zaburzeń w ośrodkach podkorowych, poczę- 
ści i rdzenia przedłużonego. Owo zakłócenie czynności ośrodków podkoro- 
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wych jest prawdopodobnie powodem automatyzmu, wykazywanego w na- 
padzie. 

I układ roślinny chyba uznać należy za aparat, przyczyniający się do 
wyłonienia napadu padaczki: poza innemi danemi przemawia za tem nie- 
kiedy charakter zapowiedzi napadu (np. uczucie ciepła w okolicy żołądka). 
Może lejek (infundibulum), dno trzeciej komory trzeba doli- 
czać do tych części układu nerwowego, od których zależy padaczka. Nie 
wystarczają ani kora sama (badania Fritsch‘a i Hitziga), ani ośrodki 
podkorowe: (Frank i Pitres), ani rdzeń przedłużony z przypuszczalnym 
ośrodkiem drgawkowym Nothnagl'a i Bechterew'a (część IV komory po- 
wyżej skrzydła popielatego aż do ciałek czerwonych). Te dane tłómaczą 
tylko tło drgawek, ale nie wyjaśniają innych składników napadu padaczki. 

Napad Jacksonowski różni się moeno od napadu padaczki samoistnej. 
Napad Jacksonowski wykazuje jedynie zaburzenie ruchowe lub czuciowe, 
ograniczone do prawej lub lewej połowy ciała, wzgl. jej odcinka, w padacz- 
ce samoistnej występuje obok takich lub rozleglejszych drgawek utrata 
przytomności i szereg zaburzeń roślinnych. O tej różniey świadczy nietyl- 
ko klinika, ale i terapja; za takiem ujęciem przemawiają wyniki chirur- 
_gicznego leczenia tła tych napadów (blizny, zgrubienia kostne i t. d.). 

Naskutek urazu czaszki zjawiają się, jakeśmy widzieli, napady Jack- 
sonowskie oraz napady drgawek z utratą przytomności, wreszcie napady 
zamroczenia. padaczkowego. 


Różnica, zachodząca między padaczką Jacksonowską a zwykłą nie prze- 
szkadza, jak to było w naszych przypadkach, szeregowaniu napadów jed- 
nej kategorji z napadami drugiej. Pewne czynniki humoralne, wzgl. we 
getacyjne działają na część mózgu w okolicy zwojów centralnych, zmie 
nionych anatomicznie lub przylegających do tworów nowopowstałych (bli- 
zny, zgrubienia lub odłamki kostne) i wtedy zjawia się napad Jacksonow- 
ski, Gdy te czynniki się potęgują a cały mózg nabiera przewrażliwienia na 
te czynniki, występuje zakłócenie czynności tych części układu nerwowe- 
go, które powodują wybuch napadu padaczki samoistnej, I odwrotnie, 
o ile natężenie owych czynników zewnętrznych się zmniejsza, może po na- 
padzie padaczki pospolitej ukazać się napad drgawek Jacksonowskich. Na 
tej samej zasadzie może zajść przeplatanie napadów padaczki samoistnej 
z Jacksonowska. 

Przebieg padaczki pourazowej niewiele się różni od przebiegu padacz- 
ki, na innem tle powstałej. W naszych przypadkach padaczki pourazowej 
napady ukazywały się co kilka dni, a nawet kilka razy dziennie, Materjał 
jest za skąpy, by z niego wnioskować, że w padaczce, na tle urazu powsta- 
łej, napady ukazują się częściej, niż w padaczce nieurazowej. 
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Rokowanie jest naogół niezłe, Stawiamy je w zależności od stopnia 
uszkodzeń, ich skutków (czasem odłamki kostne, krwiaki i t. d.) i roz- 
miarów uszkodzeń. O ile padaczka zjawia się bezpośrednio po urazie lub 
względnie krótko po nim, można w wielu razach mieć nadzieję, że powsta- 
łe uszkodzenie (sprawa zapalna, wzgl. uciskowa) zniknie po usunięciu bez- 
pośrednich skutków urazu. I nie musi powstać groźna choroba nawet wów- 
czas, gdy cierpienie rozpoczyna się od napadów ciężkich, a to dlatego, że 
"dalszy przebieg może być łagodniejszy. Wrazie ustąpienia napadów nie 
wolno zapominać, że one mogą wrócić i to niekiedy po długich nawet - 
latach. 


Postępowanie lecznicze zależy od stanu uszkodzeń. Trzeba się rozej- 
rzeć, czy nie należy wkroczyć na drogę chirurgiczną (odłamki kostne 
ropienie i t. d.). Droga ta jest niezbędna często w okresie wczesnym nie- 
tylko wrazie czaszki złamanej, ale i w przypadkach czaszki nieuszkodzo- 
nej (krwiak). Zabieg chirurgiczny jest wskazany w okresie późnym (nie- 
kiedy nawet po latach od urazu), o ile objawy chorobowe wtedy sie ujaw- 
niły (możliwa wówczas padaczka). Na wyleczenie z padaczki można liczyć, 
gdy ma ona charakter Jacksonowski i gdy inne objawy ogniskowe są nie- 
znaczne (Olivecrona). W przypadku naszym, dotyczącym 9-letniego chło- 
pca, wykazującego napady padaczki i niedowład kończyn prawych, wyle- 
czono operacyjnie chorobę. Chora, dotknięta ropieniem w okolicy czoła 
z wydzielaniem martwiaków, sprawą, wynikłą po urazie czoła odłamkiem 
granatu, w 15 lat po urazie dostała napadów padaczki pospolitej, poprze- 
dzonej napadami drgawek w kończynach lewych bez utraty przytomności. 
Trepanacja kości czołowej, usunięcie zrostów i leżącego między niemi ogni- 
ska ropnego (kol. P. Goldstein) przekreśliły padaczkę. 


Rozejrzeliśmy się w przypadkach padaczki samoistnej oraz Jackso- 
nowskiej, z których każda powstała po urazie. Są to spostrzeżenia, prze- 
wyższające wartość danych doświadczalnych, bo stanowią doświadczenia, 
zdobyte nie na zwierzętach, lecz na ludziach. Maja one pewne znaczenie 
dla etjologji i patogenezy padaczki. Badanie zmian, tworzących podścieli- 
sko padaczki urazowej, może nasunąć przypuszczenie o zmianach dotąd 
nieujawnionych w padaczce kryptogenetycznej. Ukazywanie się w niektó- 
rych przypadkach objawów padaczki pospolitej, a o innej porze napadów 
Jacksonowskich, a szczególnie przeistaczenia się bezpośrednie napadu jed- 
nej z tych postaci w drugą, rzuca pewne światło na stosunek wzajemny 
obu postaci, Można sobie wyobrazić, że tło najistotniejsze padaczki Jack- 
sonowskiej znajduje się na powierzchni lub blisko powierzchni mózgu, 
a główne tło padaczki samoistnej jest w głębi mózgu, w komorze III i jej 
Sąsiedztwie. W padaczce samoistnej podrażnienie zaczyna się blisko pod- 
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Stawy mózgu i stamtad szerzy sie ku korze, w Jacksonowskiej sprawa 
"ogranicza sie na podrażnieniu kory, względnie części sąsiednich, ale po- 
drażnienie może sie stamtąd przenieść ku podstawie. O ile podrażniemie 
dotyczy wyłącznie części głębokich mózgu i stąd nie szerzy się ku korze, 
zjawia się li tylko zamroczenie (petit mal). 


Streszczenie. 


1. Uraz czaszki może sprowadzić padaczkę (16% przypadków poura- 
` zowych autora). 

2. Padaczka może się ukazać po urazie czaszki, otrzymanym w jakim- 
kolwiek okresie życia, najczęściej po urazie w dzieciństwie. 

3. Padaczka może się zjawić tuż po urazie lub później (po miesiącach, 
latach, nawet dziesięcioleciu). 

4. Uraz, zadany w jakąkolwiek część czaszki (w przypadkach autora 
w okolicę czołowa, skroniową, bądź ciemieniową) może wywołać padaczkę. 

5. Uraz czaszki może sprowadzić poza padaczką samoistną, bądź Jack- 
sonowską inne zaburzenia mózgowe u tegoż osobnika (w przypadkach au- 
tora zaburzenia ruchowe, czuciowe, psychiczne). : 

6. Uraz moze spowodowaé u jednej i tej samej osoby objawy Jackso- 
nowskie i padaczkę samoistną, niekiedy z przejściem jednych napadów 
w drugie (przypadki autora). 

7. Drgawki kloniczne napadu padaczkowego zależą od kory, drgawki 
toniczne od części podkorowych, senność i szereg objawów naczyniorucho- 
wych powstaje na tle zaburzeń w okolicy komory II i lejka. 

8. Napad poronny (petit mal) może zależy od zakłócenia czynności 
w III komorze. | 

9. Napad Jacksonowski jest uwarunkowany zmianami w korze. 

10. Usunięcie przyczyny napadów Jacksonowskich może przekreślić nie- 
tylko napady Jacksonowskie, ale i padaczkę samoistną. 

11. Autor przypuszcza pewne ustosunkowanie między zaburzeniami 
w okolicy mózgu, stanowiącej tło drgawek Jacksonowskich oraz zaburze- 
niami w częściach, warunkujących padaczkę samoistną. 
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Z oddziału A w Szpitalu na Czystem Kierownik Doc. Dr. Wł. Sterling. 
ODRĘBNY ZESPÓŁ HEREDODEGENERACYJNY. 


podała 
HALINA JOZ. 


Badania nad dziedzicznością przeprowadzone dzięki genjalnym pra- . 
com Mendla nad światem roślinnym — w dziedzinie biologji ludzkiej nie 
doprowadziły jeszcze do ostatecznych rozwiązań. 

Jest to zrozumiałe, jeśli zważyć trudności i niemożliwości stworzenia 
tutaj warunków doświadczalnych. Na 15 pokoleń, które daje w ciągu jed- 
nego roku stale np. badana Drosophila — trzebaby u ludzi czekać 300 
lat! Regulowanie zaś połączeń jest tu tylko możliwe w bardzo wąskim — 
powiedzmy wskazanym przez eugenikę — zakresie. Dlatego tak cenne są 
w tej dziedzinie te eksperymenty, które wyreżyserowała sama natura. 

W związku z rodziną poniżej przedstawioną nasuwa się cały szereg 
zagadnień natury ogólnej, o których mowa będzie poniżej. 

Rodzina tu opisana została prześledzona przez 4 pokolenia. 

Zbadano 12 osób. Dane anamnest. zebrano o 10 (razem 22 osoby). 


Klinik w. 


Zespół chorobowy występujący w pełnej formie przedstawia się jak 
następuje: 

brak odruchów w kk. dolnych; 

zniekształcenie stóp (przeważnie nadmierne sklepienie); ; 
osłabienie kk. dolnych i zwiazane z niem trudności chodu; 
oligophrenia; 

niedokształcenie mowy; 

szereg stygmatów układu kostno-stawowego; 

niekiedy nadto: 

drobne dłonie; 

cienkie przedramiona i podudzia ; 
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sinica kk. dolnych; 

ślad Babińskiego; 

zupełna arefleksja ; 

ogólny charakter ciężkiej abiotrofji, przecinającej wcześnie życie. 

Obok pełnej występuje tu szereg rudymentarnych form. 

Poniżej podajemy drzewo genealogiczne: 

Zwraca uwagę: dwukrotne związki małżeńskie wśród rodziny; na- 
silenie się objawów w kazirodczem pokoleniu; brak związania z płcią. 


Drzewo genealogiczne. Kreskowane — osobniki mniej dotknięte, czarne — osobniki 
bardzo dotknięte, | — nieżyjące, ? — brak danych, (kwadraty — os. męskie, kółka 
os. żeńskie). 


I-ste znane z anamnezy pokolenie: 

4 jakoby zdrowe siostry, 3 jakoby zdrowi bracia, Jeden z nich Mendel, 

Przyp. I: — Mendel H. zmarł w szpitaluna poliserositis. Jakwynika 
z karty szpitalnej był fizycznie i psychicznie normalny. Mendel ożenił się z córką swo- 
jego brata, Estera. Siostra Estery Jaspar zawiera ślub poza rodziną: Trzeci brat żeni 
sie z córką jednej z sióstr, Chana. 

2-gie pokolenie: 

Przyp. II — Chana, 42 lata, wg. anamnezy, zawsze zdrowa. Zaznaczona nadmier- 
na wklęsłość stóp. PR — zachowane, AR—O obustronnie, podeszwowe — a r ef- 
lexio. Paluchy stóp wygięte grzbietowo w pierwszej falandze. Pozatem — norma. 

Przyp. III — Estera H. lat 42. Zwraca uwagę: PR — bardzo słabe, prawa źreni- 
ca niezupełnie okrągła, Pozatem — norma. 

Przyp. IV — Jaspar M. 38 lat. Nadmierne sklepienie stóp, łydki nadmiernie ro- 
zwinięte, Słabość kk. dolnych. Paluch nadmiernie długi. Odruchy zachowane. Lekka a- 
taksja. 
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3-cie pokolenie: 

Chana, poślubiwszy w 18 roku życia swego stryja, miała z nim 10 dzieci. 

Przyp. V — 1) Estera H. piąte z rzędu dziecko, obecnie lat 21, do 7 roku zycia mia- 
ła rozwijać się normalnie. W 7 roku życia miała dostać jakoby zapalenie mózgu. Od 
tego czasu źle chodzi, jest słaba i wykrzywiona w kręgosłupie. Później miała jeszcze 
dwa razy przechodzić zapalenie mózgu. W 20 roku życia urodziła dziecko (przyp. XII). 
Zwraca uwagę: sinisa kk. dolnych, Nadmierne sklepienie stóp. PR—O, AR—O. A r e- 
flexio plantae Paluch zgiety grzbietowo w pierwszej falandze. Palce 2—5 
są wszystkie jednakowej długości. KK. gg. — dłonie małe, zwłaszcza mało rozwinięty 
hypoth ena r. Odruchy słabe. Próba palec — nos — ataksja. Pięta — kolana 
— norma, Ny — brak. Czucie wszystkich rodzajów zachowane. Kyphoscolio- 
s i s b. znaczna, Źrenice nieokrągłe, reakcja na światło słaba, na przystosowanie 
prawidłowa, 


2—10) Pozostałych dziewięcioro dzieci znanych nam jest z anamnezy. Żadne nie 
żyje. Pierwsze urodziło się „wielkości palca“, nie rosło, po 3 kwartałach zmarło. Jedno 
dziecko urodziło się nieżywe. Pozostałe 7 dzieci umarły między 10—15 r. życia bez u- 
chwytnych przyczyn. Wszystkie były dotknięte idjotyzmem, nie mówiły, nie chodziły. 
Kończyny dolne miały b. cienkie, sine, jakoby bez większych zniekształceń. 

Estera H. (przyp. III), at 42, pośubiwszy w 16 roku życia stryjla swego, Mendla, 
(przyp. I) miała z nim 5 dzieci. 

1) Dziewczynka udusiła się podczas jedzenia i zmarła w 2 roku życia. Nie chodzi- 
ła, nie siedziała, nie podnosiła główki. Zdaniem matki była jakby „bez ko$ci*. Rozwój 
psychiczny i mowa były jakoby dobre, 


Przyp. VI. 


2) Mojżesz, syn Estery, lat 19, głuchoniemy, pozatem zdrów, dobrze rozwinięty 
umysłowo, bardzo mocny. Stopa trochę nadmiernie sklepiona. 3 palec na stopie bardziej 
zgięty podeszwowo niż pozostałe, Odruchy ścięgniste — żywe. Areflexio plan- 
tae. Typ budowy — mocny. 


Przyp. VII. 


3) Froim, syn Estery, lat 12, leży w szpitalu. Przy urodzeniu i w pierwszych la- 
tach życia konfiguracja nóg jakoby prawidłowa. Później zaczęły ulegać zniekształceniu. 


Nigdy nie stał, nie chodził, nie mówił i bardzo mało rozumiał. 5 lat temu przechodzić 
miał zapalenie mózgu, po przebyciu którego nowych defektów nie zauważono. Stan obec- 


ny: czaszka poligonalna, dość duża, jajowato zwęża się do przodu. Czoło wąskie, wy- 
sklepione w górnych odcinkach, zapadnięte w dolnych. Brwi skąpe, zwłaszcza w od-. 
cinkach dystalnych, rzęsy obfite na górnych powiekach, brak na dolnych. Skóra zwła- 
szcza na powiekach i na czole zgrubiała, Zrenice, dro oka — norma. Zmian róntg. 
w czaszcze brak. KK. gg.: przedramiona i dłonie zasinione, kciuk z obu stron ułożony 
jest poprzecznie przez dłoń, znajdując się w stanie maksymalnej addukcji i częściowo 
opozycji, Abd—O, Crem—O. 
KK, dolne: skóra sino-czerwona, nie dająca się unieść bez zgrubiałej gere pod- 
skórnej w fald. 


Konfiguracja stóp: silnie zaznaczone na stronie podeszwowej wkleéniecie, część 


przednia i tylna jakby wtłoczone wzajemnie w siebie. Kontur śródstopia i polców znaj- 
duje się na bezpośredniem przedłużeniu linji podudzia. Po stronie lewej wewnętrzny 


brzeg uniesiony (Pes equinus, pol. equino— varus); Palce krótkie 
wszystkie jednakowej długości, 3-ci bardziej zgięty podeszwowo od pozostałych. 
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Łydki dość grube, szczególnie prawa, która jest również twardsza od lewej. Ruchy 
w stawie biodrowym dość rozległe, w pozostałych stawach — ślad. : 
Siła b. znacznie obniżona, napięcie zmniejszone. Stopa utrwalona w zgięciu pode- 


Froim (prz. 7). s 


szwowem stanowi jeden blok z podudziem. Przy próbie postawienia chorego kończyny, 
które sięgają podłogi czubkami palców, uginają się jakby były z gumy. 

Odruchy : PR—O, AR—O, areflexio plantae, niekiedy ślad Babiń- 
skiego. Róntgen zmian w kk, dolnych ani górnych nie wykazuje. Spina bifi- 
da Sie 
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Badanie kawałka mięśnia wyciętego z łydki wykazuje zanik i zwyrodnienie tłu- 
szczowe włókien. 

Czucie (bólu) zachowane, 

Badanie elektr.: w kk, doln, mięśnie i nn. nie reagują, z wyjątkiem biceps 
femoris (farad. 5, galw. — 20 A=K). KK. gg. — przedramiona, dłonie — farad 
10—20, galw, 15—18 AK, Biceps—farad 50. 


Płyn m. rdz., krew bez zmian. Wa — ujemny, ! 


md I "ii 


i 


Pi 
Be / 


Froim (prz. 7). 


Encefalografja wykazuje znaczne rozszerzenie tylnych i dolnych rogów, które da- 
żą do tk. mözgawej zwłaszcza po stronie prawej. Przedni róg po stronie prawej rów- 
nież znacznie rozszerzony, po lewej niemal nie wypełniony. Powietrze gromadzi się 
również na zewnętrznej powierzchni mózgu, 


Stan psychiczny i mowa: zupełnie nie mówi, mowy nie rozumie, wydaje tylko nie- 
artykułowane dźwięki, któremi stara się na siebie zwrócić uwagę lekarza, Poznaje matkę 
| lekarzy, przyzywa ich gestami, mimiką, krzykami. Kontakt z otoczeniem b. nikły. 
Usposobienie naogół pogodne, Mocz i stolec oddaje pod siebie. 
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Przyp. VIII. 

4) Lejb, syn Estery, lat 10, łatwo się męczy .Sklepienie czaszki, czoło, brwi jak u 
Froima. (przyp. VII). Źrenice, dno oko — norma. 

KK. gg.: drobne, siła niezła, napięcie zmniejszone. Odruchy b. słabe. 

KK, doln.: stopy nadmiernie wklęsłe, trzeci palec po obu stronach dłuższy i bardziej 
zgięty podeszwowo od poozstałych. Podudzia cienkie, Rozmiar ruchów — norma. Siła 
dobra. Napięcie zmniejszone. PR, AR — brak obustronnie, Podeszwowy — ślad 
éventail. : 

Czucie zachowane, Objawów atakt. — brak, Przy chodzeniu stopy ustawia strzał- 
kowo. Psychika, mowa, prawidłowe. 

Przyp. IX. 5) Estusia, córka Estery, 3 lata, Wzrost odpowiedni do wieku. Brwi ską- 
pe, zwłaszcza w odcinkach dystalnych, rzęsy obfite na górnych powiekach, brak na dol- 
nych (jak u Froima), Podniebienie gotyckie. 

Zrenice, dno oka — norma. Czaszka bez zmian röntgenowskich. 

Encefatolgr. — szerokie komory, zwłaszcza lewa. 

KK. gg. — drobne, zwałszcza mało rozwinięty hypothena r. Kciuki ulo- 
żone ja u Froima (poprzecznie poprzez dłoń). Siła, rozmiar ruchów, napięcie —norma. 
Odruchów brak. KK. gg. — nieco drżą. 

Zmian röntgenowskich brak. Abd—0. .Kk. dolne: stopy małe, opuszczone, w lek- 
kiej abdukcji „Wewnętrzny brzeg opuszczony. (pes equino— valgus). 
Pierwsza falanga paluchów uniesiona, druga i pozostałe palce zgięte, trzeci bardziej 
od innych. Podudzia b. cienkie. Ruchy w stawach kolanowych i biodrowych — normalne. 
Wskokowych ruchy bierne i zwłaszcza czynne nieco upośledzone. Ruchy palcami ogra- 
niczone. Napięcie i siła w normie, PR—O, AR—O. Babiński i Rossolimo — zaznaczone: 
obustronnie. Luxatio coxae sin. congenita. Pozatem zmian röntge- 
nowskich brak. 

Dziecko samo siedzi, postawione i podtrzymywane przebiera nóżkami, dótykając 
ziemi palcami lub wewnętrznym brzegiem stóp. Czucie zachowane. Psychika: rozwój 
psychiczny niezły, reaguje na otoczenie bardzo żywą mimiką Jest przystępna. Nie mó- 
wi z wyjątkiem „mama“, mowe nieco rozumie. Mocz oddaje pod siebie. 

Badanie elektr.: KK. gg. — farad 50, galw. 8—10 K>A. 

KK. dd — musc. peronei, triceps — farad. — 20, galw. 10—15 A>K. ` 

Nn. peronei farad, 40, galw. 8 A=K, ' 

Jaspar (przyp. IV) urodzila 4 dzieci. Dostepne dla badania 2. 


Przyp. X. 1) Moniek M. syn Jaspar l. 8, wg. anamn. zawsze zdrów. Stopy nad- 
miernie sklepione, Izodaktylja na stopach. Odruchy w kk. doln. słabe Baliński zazna- 
czony. Zasinienie kk. dolnych, Dłonie małe, 


Prawa źrenica słabiej reaguje na światło niż lewa. Rzęsy skąpe. 


Przyp. XI. 2) Leon M. sym Jaspar. Mała czaszka, żywe odruchy w kk. Po stronie 
lewiej PR, AR — kurczowe. Psychika prawidłowa. 


IV-te pokolenie: — Estera, córka Chany, urodziła w wieku lat 19 syna Pereca. 


Przyp. XII. Perec, 1 rok. Źrenice, dno oka, pozostałe nn. czaszkowe-norma. Czaszka 
mała, cofnięte czoło. 


Kk. górne — dłonie drobne, odruchy, słabe, 
Abd — O. KK. dd, — wewnętrzny brzeg stóp opuszczony (pes valgus). 
Sam nie chodzi, podtrzymywany, przebiera nóżkami, opierając się na wewnętrz- 


258 5 Halina Joz 


nych brzegach. Duży palec nadmiernie długi. Pozostałe wszystkie jednakowej wielko- 
ści (izodaktylja). Trzeci bardziej zgięty od pozostałych. Odruchy — O. 


Psychicznie dobrze rozwinięty. 
Zestawienie. 


Arefleksia. — Brak lub osłabienie odruchów na kończynach 
dolnych jest tu cechą najbardziej stałą. W większości przypadków wy- 
stępuje pozatem osłabienie odruchów w kk. górnych, w 3 przypadkach 
(7, 9, 12) całkowita arefleksja. W 2 przypadkach stwierdza się nadmiernie 
żywe odruchy ścięgniste. (przy. 6, a> Z tendencją do Babińskiego spoty- 
kamy się 3 razy (7, 8, 9). 

Zniekształcenie stóp. — Stwierdza się u wszystkich 
z wyjątkiem 2 przypadków (3, 11), prawie wszędzie jako nadmierne 
sklepienie stopy. Do olbrzymich rozmiarów to zniekształcenie dochodzi 
w przypadku 7, gdzie przednia i tylna część stopy po stronie podeszwo- 
wej są jakby w siebie wtłoczone, grzbiet stopy stanowi jakby bezpośred- 
nie przedłużenie podudzia (w rodzaju stopy końskiej). 2 razy występuje 
stopa koślawa. U wszystkich osobników stopy są bardzo drobne. Zmian 
rentgenologicznych w kościach kk. dolnych nie stwierdza się. 


Osłabienie kk. dolnych. — Stwierdzamy w większości 
badanych przypadków, również wg. anamnezy u zmarłych dzieci Chany. 
(przyp. 13 — 22). 

Dłonie są drobne w przypadkach 5, 8, 9, 10, 12. Specjal- 
nie słabo rozwinięty kłębik. 

Zaburzenia odżywezo-roślinn e: — Sinica kk. 
dolnych 3 razy (przyp. 5, 7, 10), oraz według anamnezy u wszystkich 
zmarłych dzieci Chany (przyp. 13 — 22. Kyphoscoliosis — 
występuje jeden raz (3). Í 

G h ód. — Zaburzenie chodzenia spotyka się we wszystkich pra- 
wie przypadkach. 

Wyrażają się one albo łatwem męczeniem się, albo niemożnością sa- 
modzielnego utrzymania się na nogach wyprostowanych wogóle. 

Elementy ataktyczne nie występują. 

Oligofren ja występuje jaskrawie jako idiotyzm w przyp. 7 
(Froim), według anamnezy również u wszystkich zmarłych dzieci Cha- 
ny (przyp. 13 — 22). 

Zaznaczone jest również u Estusi (przyp. 9). 
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Zaburzenia mo w y. — Kompletna gluchoniemota 
w przyp. 6. Niemota i małe rozumienie mowy w przyp. 7, 9, z anamnezy 
— również u zmarłych dzieci Chany (przyp. 13 — 22). 


Szereg znamion (stygmatów). — Kilkakrotnie 
spotykają się anomalje w układzie palców, a więc 3 razy izodaktylja 2. 
— 5. palców na stopach (przyp. 9, 10, 12), 4 razy nadmierne zgięcie trze- 
ciego palca (przyp. 6, 7, 8, 11) trzy razy nadmierne wyprostowanie pierw- 
szego paliczka palucha. U wszystkich osobników stopy są b. drobne. Dwa 
razy kciuk ułożony jest na poprzek dłoni, (przyp. 7, 9). Skąpość odein- 
ków dystalnych brwi. (7, 8, 9). Dwa razy brak rzęs na dolnych powiekach 
(przyp. 7, 9). Spina bifida — jeden raz. 


Dane negatyw ne. — Brak zaburzeń zwieraczy, czucia, 
brak ataksji, (zaznaczona w dwuch przyp. 4, 5) oczopląsu, skandowanej 
mowy. E 

Jak wynika z powyzszych danych, mamy tutaj do czynienia ze spra- 
wą rodzinną i dziedziczną układu nerwowego u osobników dotkniętych po- 
nadto wspólnemi znamionami innych niedokształceń lub zniekształceń. Jest 
to obraz heredodegeneracji. 

U poszczególnych osobników rodziny obraz ten zarysowuje się z różną 
intensywnością i z różnem bogactwem elementów. W najpełniejszej swej 
formie przedstawia się następująco: brak wszelkich odruchów ścięgni- 
stych i skórnych, znaczne zniekształcenie stóp, (przeważnie nadmierne 
sklepienie), niedowład kk. dolnych, częściowy lub pełny odczyn zwyrod- 
nienia większości mięśni kończyn, zwłaszcza dolnych, zasinienie kończyn 
dolnych, drobne ręce ze słabo rozwiniętym kłębikiem, wybitna oligofrenia, 
brak mowy, wady układu kostno-stawowego (tarń dwudzielna, wro- 
dzone zwichnięcie stawu biodrowego, skrzywienie kręgosłupa, dziwaczny: 
układ kciuka na poprzek dłoni, nadmierne zgięcie 3 palca nogi, izodaktyl- 
ja 4 palców na stopach, nadmiernie długi i grzbietowo zgięty w 1-szym pa- 
liczku paluch). 

Powyższy zespół wynika nietylko ze zsumowania cech występujących 
w różnem zestawieniu u poszczególnych osobników, ale ujawnia się w ca- 
łej pełni u jednego z obserwowanych chorych, a mianowicie, u Froima 
(przyp. 7), który jest jakby sztandarowym okazem zespołu swojej ro- 
dziny. : 

Wiemy z wywiadu, że również wszystkie zmarle dzieci Chany dotknie- 
te były oligofrenja, niemota a może i głuchotą oraz porażeniem kończyn 
dolnych i przedstawiały obraz podobny do Froima. 

Jednak nie wszyscy tu opisywani osobnicy tej rodziny przedstawia- 
ją obraz takiego spustoszenia psychicznego i somatycznego. Odwrotnie, 


^ 


Froim (prz. 7). Encephalogram-asymetrja komór, groma 
na zewnętrznej powierzchni mózgu. 


jesse Dowieczea 


Froim (przyp. 7). Nieprawidłowy układ kciuka. 


Froim (przyp. 7). Znieksztalcenie stóp. 


Odrębny zespół heredodegeneracyjny 261 


niektórzy z nich są jakby tylko lekko tknięci rąbkiem choroby, inni bar- 
dziej nieco upośledzeni. Między Chana, (przyp. 2), najmniej dotknieta, 
a Froimem (przyp. 7), mamy całą gamę. 

Analizując więc pojedyncze cechy, możemy powiedzieć, że najbardziej 
stałą, która jak klamra spina wszystkie te nieidentyczne przecież przypad- 
ki, jest brak odruchów w kk. dolnych, następnie różne zniekształcenia 
stóp, przeważnie nadmierne zaakcentowanie wklęsłości. Niedowład aż do 
porażenia kończyn dolnych występuje u wszystkich prawie osobników od 
trzeciego pokolenia. Oligofrenja zjawia się też w trzecim pokoleniu i obej- 
muje nie wszystkich, ale większość osobników. Szereg osobników wyka- 
zuje różne znamiona. U dostępnych nam osobników starszych zmiany są 
mniej wybitne niż u młodszych. Jednak, jak wynika z wywiadów niema 
tu mowy o polepszeniu się sprawy w ciągu życia. Odwrotnie, w większo- 
ści przypadków: jest to złośliwa abiotrofja, doprowadzająca z biegiem lat 
do coraz głębszych spustoszeń fizycznych i psychicznych. i 


Klasyjt kde 3 a. 


Chcąc umieścić nasza rodzinę w jakiejś zakwalifikowanej jednostce 
oczywiście szukać będziemy dla niej miejsca w łańcuchu Charcot-Marie 
Tooth, Roussy-Lóvy, Friedreich. Jednak, nie wydaje się, żeby nasz zespół 
mógł się pomieścić w jednej z tych jednostek bez reszty. Wysuwanie się 
oligofrenji na pierwszy plan, występowanie jej nie sporadycznie jako 
przypadkowego dodatku, ale w postaci silnie i niemal stale zaakcentowa- 
nego .składnika, różni już nasz zespół od wyżej wymienionych. Zaburze- 
nia bowiem intelektualne w przebiegu choroby Charcot-Marie-Tooth są 

_nieczeste. (Opisał je Hoffman, Dejerine, Sottas, Dawidenkow). Dawiden- 
kow (7) podkreśla, że jest to domieszka przypadkowa i że niema tu ple- 
jotropji noksy do intelektu. Również rzadko spotykają się one w choro- 
bie Friedreich'a. (Opisał m. in. Prietsche). Zaburzenia psychicznie w for- 
mie Roussy-Lévy spostrzegane były tylko dwa razy i to występowały bar- 
dzo dyskretnie. Nadto — przeciw chorobie Charcot-Marie-Tooth przema- 
wia brak widocznych amyotrofji przy silnie porażonej funkcji, występowa- 
nie schorzenia w bardzo wczesnem dzieciństwie, brak zaburzeń czucia. Brak 
ataksji, nystagmu, skandowanej mowy, wybitne niedowłady, występowa- 
nie we wczesnem dzieciństwie wyklucza rozpoznanie choroby F'riedreich a. 
Z wyżej podanych względów oraz z powodu niewyczuwalności pni ner- 
wowych nie wchodzi w rachubę również nevrite intersti- 
tielle hypertophique. 


Forma Roussy-Lévy najbardziejby mogła odpowiadać naszemu zespo- 
łowi, jednak i ona nie wchodzi tu w grę. Została ona opisana przez Rous- 
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sy i Lévy w r. 1926 (17) p. t.: ,Sept.cas dune maladie 
rama bi erer paririculiere'LIroudbles.d:e.-la. 
marche pieds bots et aref lexie ten d'i- 
neuse generalisée avec accesoirment le- 
gère maladresse de mains”. W roku 1933 Van Bo- 
gaert i Borremans (5) oglaszaja spostrzezenia nad zupelnie podobna ro- 
dziną (6-ciu członków), w tym samym roku Popow (16) opisuje 9-ciu 
członków analogicznej rodziny. 


Rodzina nasza stałaby najbliżej tej formy. Jednak zasadniezo już róż- 
ni się zupełnie innym przebiegiem sprawy. Forma Roussy-Lévy nie jest, 
jak to podkreślają wszyscy wymienieni autorzy, złośliwem schorzeniem, 
jest to tylko pewna anomalja rozwojowa (Van Bogaert). W miarę wzro- 
stu osobnika zachodzi raczej złagodzenie objawów, a do potrzeb 
życiowych. 


W naszym przypadku występuje zupełnie inny mechanizm biologicz- 
ny. Mamy tu do czynienia ze złośliwą Gowersowską abiotrofją, powodu- 
jacą daleko idące spustoszenia somatyczne i psychiczne u dotkniętych 
osobników. Nadto zaburzenia psychiczne w formie Roussy-Lévy są bar- 
dzo rzadkie i bardzo dyskretne (patrz w.). Natomiast spostrzegano tam 
ślady ataksji których brak naogół w naszej rodzinie. 

Sprawy pierwotnie dystroficzne odrzucamy z powodu braku widocz- 
nych zaników, z powodu dotknięcia odcinków dystalnych, obecności reakcji 
zwyrodnienia i t. d. 

Na kiłę niema danych ani w dokonanych badaniach serologicznych, ani 
w anamnezie. 


Z powyższego wynika, że nasz zespół nie należy do żadnej ze znanych 
` jednostek określonych, do żadnego „typu predylekcyjnego" wg. Kehrer’a, 
ale stanowi jeszcze jedno ogniwo — Kehrerowski „zespół mostowy wśród 
spraw heredogeneracyjnych. 

Ustalamy więc tutaj nową formę chorobową z zakresu łańcucha Char- 
cot-Marie-Tooth, Roussy-Levy, Friedreich, której cechy: kliniczne zostały 
już kilkakrotnie omówione. Biologicznem jej piętnem jest ciężka abiotra- 
fia. 

Uwagi: 


1) Występowanie w jednym przypadku (przyp. 6) kurczowych obja- 
wów nie przemawia przeciwko ustalonemu zespołowi. Tak samo Dawiden- 
kow (7) zwraca uwagę, że w przebiegu Charcot-Marie-Tooth obserwował 
niekiedy żywsze odruchy w związku z dotknięciem również piramid. For- 
mę przejściowa kurczowo-myopatyczną opisuje Sterling (20). Marinesco 


TM, 
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(18) zwraca uwagę na częstość współwystępowania porażeń kurczowych 
w rodzinach dotkniętych chorobą Friedreich'a. 

W jednym naszym przypadku (przyp. 5) obraz przypomina może 
Friedreich'a. W większości jednak ustalonych zespołów heredodegeneracyj- 
nych występuje fluktuacja objawów. 

2) W anamnezie spotykamy się kilkakrotnie z zapaleniem mózgu. 
Nie możemy jednak oczywiście uważać go za powód słabości układu ner- 
wowego, ale raczej za jego skutek. 

Wnioski dotyczące anatomji patologicznej "naszego 
przypadku mogą się chwilowo opierać oczywiście tylko na domysłach, pew- 
- nych Zebranych danych pozytywnych i negatywnych. Zwłaszcza przy 

badaniach nad rdzeniem w chorobie Charcot-Marie-Tooth stwierdzo- 
no, że często brak jest ścisłego równoległości między natężeniem objawów 
klinicznych a danemi obdukcyjnemi. Gierlich np. opisał przypadek z de- 
gen. słup. tylnych a zupełnem zachowaniem czucia. W innych znowu przy- 
padkach znaleziono b. znikome zmiany w rdzeniu przy wyraźnych atro- 
fiach, drganiach włókienkowych i t. d. (Glauck, Cassirer, Maas i t. d. (7). 

W naszych przypadkach zupełny brak niezborności, (wyjątek przyp. 
4 i 5), większej hypotonji, zaburzeń czucia przemawia przeciwko zmia- 
nom w móżdżku, drogach móżdżkowo-rdzeniowych oraz w słupach tyl. 
nych. Wobec tego brak odruchów wskuzuje na zajęcie neuronu obwodo- 
wego, względnie mięśni. Obecność odczynu zwyrodnienia dowodzi istnie- 
nia zmian zwyrodnienowych w neuronie obwodowym. Najprawdopo- 
dobniej mamy więc do czynienia ze sprawą degeneracyjna przedewszy- 
stkiem nerwów obwodowych. Również mięśnie objęte są sprawą degene- 
racyjną, zapewne wtórną (biopsja). Brak b. wyraźnych amyotrofji oraz 
drgań włókienk. przemawia raczej przeciw silniejszemu zajęciu rogów: 
przednich. Akrocyanoza może być związana z porażeniem wł. sympat. 
w nn. obwodowych, albo z niedorozwojem słupów bocznych. Za obecno- 
ścią pewnych zmian w Py przemawia tendencja do Bab. w 3 przyp. i kur- 
czowe odruchy w przyp. 10. Pozatem obwodowe zmiany mogą przykryć 
ewent. kurczowość w innych przypadkach. 

Ze strony rdzenia przedłużonego zmian klinicznych brak. 

Ze strony mózgu występuje oligofrenja i niemota, względnie głucho- 
niemota. Rodzajem biopsji będzie tutaj encefalografja przeprowadzona 
u Froima i Estusi. (przyp. 7, 9). W obu przypadkach stwierdzono wodo- 
głowie, kolosalne u Froima. Powietrze ujawnia tu olbrzymie tylne rogi 
komór, pozatem gromadzi się ono również dość znacznie na zewnętrznej 
powierzchni mózgu. Robi wrażenie, że gromadzi sie ono ex vacuo 
i że tkanka mózgowa zanika. Dalej zwraca uwagę asymetrja i różna wiel- 
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kość komór, małe wypełnienie się rogów przednich. Możliwe, że jest tu 
więc także jakaś przeszkoda. (Zrosty post encephalitidem?) 
Oligofrenja mogłaby się tłumaczyć tym ogólnym zanikiem tkańki mózgo- 
wej. Zapewne raczej zajęte jest kora niż jadra podstawne, gdyż z jed- 
nej strony niema żadnych objawów kinezji czy sztywności, z drugiej zaś 
dziedzina emocjonalna jest nieźle zachowana, zwraca uwagę np. dość 
ekspresywna mimika. 

O charakterze histologicznym zmian oczywiście nie powiedzieć nie mo- 
żemy, chyba, że w związku z supozycja Schaffner'a przyjąć jako zwykłe 
w sprawach heredodegenracji zwyrodnienie hyaloplazmy. Czynna zapal- 
na sprawa prawdopodobnie nie wchodzi w grę, w każdym razie nie s3 nią 
zajęte opony (płyn). Jeśli idzie o osobników najbardziej dotkniętych, ma- 
my tu więc zapewne do czynienia z bardzo daleko idącą degeneracją ukła- 
du nerwowego. Wtórnie zostały zajęte także niektóre mięśnie. Również 

układ kostno-stawowy nie został kompletnie zaoszezedzony. 

Różne osobniki są w różnym stopniu dotknięte, co zgodne jest z po- 
glądem Meggendorfer'a o różnej ekskursywności tej samej sprawy he- 
redodegeneracyjnej u poszczególnych osobników. 


Etjologja tej sprawy zupełnie nam nieznana. Alkoholu, kiły 
nie mamy powodu przypuszczać. (Wa-ujemny, anamneza). Trzeba więc 
myśleć o jakimś genie czy genach chorobowych, które zostały nadto sku- 
mulowane i spotęgowane przez kazirodcze połączenie. 


Genetyk a. 


Rodzina opisana w tej pracy nasuwa cały szereg zagadnień. Idzie tu 
nietylko o zaklasyfikowanie do jakiejś istniejącej już lub jeszcze nie 
istniejącej grupy. Punkt ciężkości tkwi w tych zagadnieniach biologiczno- 
dziedzicznych, które, ujawniając nam tu tak bogatą swą fenomenologję, 
nie odsłaniają jednak swych zasadniczych mechanizmów, kulis wido- 
wiska. | 

Od szeregu lat rozstrząsa się problemat jedności czy rozmaitości jed- 
nostek heredodegeneracyjnych. Na jednym krańcu stoi Jendrassik, dla 
którego wszystkie te jednostki stanowią jedną chorobę heredodegenera- 
cyjną i Schaffer, który wprowadza pojęcie również anatomicznej, embrjo- 


logicznej i histologicznej jedności. Na drugim — Curschman i Kehrer, 
klasyfikujący dokładnie wszystkie bardziej i mniej odrębne jednostki. Ale 
żaden autor — tego czy tamtego kierunku — nie dał dostatecznych 


podwalin zjawiskom heredodegenracji ani nie sprecyzował dosta- 
tecznie ich praw. Czy oprzemy sie na podziale anatomiczno-lokaliza- 
cyjnym (Lande, Higier), czy symptomatologicznym (Jendrassik), czy po- 
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dziale wg. wypadnięć (Bing), czy na wielu innych, szeregujemy tylko 
i segregujemy fakty, nie dochodząc jeszcze zupełnie do wnioskowania. 
Najbardziej zachecajacym wydaje się tu podział Bielschowsky’ego na dys- 
plazje, blastomatozy i abiotrofje. Podobnie Marinesco (13) w ostatniej 
swej pracy analogicznie dzieli choroby dziedziczne rdzenia na agenetycz- 
ne, proliferacyjne i degeneracyjne. Jest to już próba dynamicznego ujmo- 
wania tych zjawisk. Marinesco wspomina o potencjale degeneracji, któ- 
rego nosicielem może być rdzeń. Gowers mówi o abiotrofji, Bielschowsky 
o nekrohamartozie. 

Pojęcia te dają już asumpt do wnikania w istotny mechanizm sprawy, 
starając się dotrzeć doń przez mury pozornie odrębnych jednostek kli- 
nicznych. Rzeczywiście, jeśli przejrzeć poszczególne monografje o Char- 
cot-Marie-Tooth, czy o chorobie Friedreich’a, czy o spastycznem pora- 
żeniu, to stwierdzamy, że każdy autor anektuje na korzyść swojej jed- 
nostki jaknajszerszy teren, uszczuplajac tem terytorjum sasiada. Np. 
Astregesilo (2) uważa za główny pień danej grupy chorobę Friedreich'a, 
inne jednostki mają być tylko formami przejściowemi i winny również 
nosić nazwisko Friedreich'a. Dawidenkow zaś zalicza szereg tych jedno- 
stek do choroby Charcot-Marie-Tooth, której daje b. szerokie ramy. 
Formę, którą Roussy i Levy opisali i którą uważają za zupełnie nie- 
zależną, Dawidenkow poczytuje za spowodowaną specjalnym genem, wy- 
wołujacym rudymentarna formę Charcot-Marie-Tooth. Niektórzy zaś wo- 
góle zzwalczają istnienie tej formy. Korsun (14) podając analogiczne do 
Roussy-Lóvy przypadki w rodzinie, w której stwierdzono pozatem cho- 
robe Charcot-Marie, zalicza je do tej choroby. Natomiast Rombolt i Char- 
les (18) podają opis matki i pięciorga dzieci, dotkniętych podobną spra- 
wą jako „abortiv type of Friedeich de a ses”. 
Biemond (6) przytacza sześć drzew genealogicznych z naprzemiennym 
występowaniem Charcot-Marie-Tooth i Friedreich'a. Jendrassik (11) po- 
daje dwadzieścia kilka form przejściowych łączących cechy poszczególnych 
jednostek. 

Ten regjonalny patrjotyzm w dziedzinie heredodegeneracji jest wy- 
jatkowo jaskrawy i wywodzi się właśnie z braku ustalonych danych. Pró- 
bą ratownictwa w tym chaosie, gdzie historja jednej zdegenerowanej ro- 
dziny może wykazywać szereg najrozmaitszych form chorobowych, jest 
wprowadzenie pojęcia dziedziczności transformacyjnej (Fórć, Lombro- 
so), której znaczenie dla tych spraw podkreśla zwłaszcza Sterling (20). 
Jakieś niezłomne a niedość nam jeszcze znane prawa dziedziczności mu- 
szą przejść niezwykle skomplikowane drogi zanim przełamawszy się przez 
pryzmat osobnika i jego warunków życiowych, zamanifestują się naszym 
oczom Stąd transformacja w dziedziczeniu, która zależeć może naprz. od 
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okresu życia osobnika (Bauer), od różnej ekskursywności sprawy (Mag- 
gendorfer), od t. zw. „postepujacej alternacji” w rodzinach ciężko obar- 
czonych, od skrzyżowania tendencji rodziców, od dotknięcia różnych od- 
cinków anatomicznych i t. d. i t. d. (Szczegółowo omawia Sterling (20)). 
Ten sam genotyp ujawni się w różnych warunkach życiowych rozmaitym 
fenotypem. Rudin wprowadza w związku z dziedzicznością transforma- 
cyjną pojęcie polimorfizmu fenotypicznego. To tłumaczenie różnorakości 
zjawisk w interesujących nas schorzeniach zmianami w dziedzinie feno-. 
typu przy zachowanym genotypie, przyczynia się oczywiście ogromnie do 
uogólnienia, ujednostajnienia i zsyntetyzowania zagadnienia. 

Ze świata roślinnego szereg przykładów z tej dziedziny dostarczają np. 
kolory kwiatów. Drzewo bzu, hodowane w upale daje zawsze białe kwia- 
ty, przy temperaturze zaś niskiej — białe i fioletowe (10). 


Genotypus warunki życiowe phenotypus 
1. kolor możliwy . sprzyjają kolorowi kolorowe . 
2. » ^" nie » » białe s 
BEMA ENIE à > 5 = białe 
4. „ » RP), nie » » x białe 


Fenotyp kolorowy dowodzi oczywiście możliwości koloru zawartego 
w genotypie, ale nie przesądza, że dany genotyp nie ma możliwości ,,bia- 
lo$ci". Podobnie fenotyp biały nie dowodzi, że dany genotyp przy innych 
warunkach nie mógłby się zamanifestować kolorem. 

Wpływy egzo-czy-endogenne moga pozornie zupełnie zmieniać aparycję 
fenomenu. „Duo cum faciunt idem non est 
id em". Ale geneza pozostaje niezmieniona. Dlatego idea badań win- 
no być znalezienie sprężyny dziedziczenia jej konstrukcji i funkcji. Tym- 
czasem i w tym celu zbieramy materjał. Nie wdajac się w zasadniczy spór 
jedności czy odrębności chorób heredodegeneracyjnych ustalamy dostępne 
nam zespoły i cechy kliniczne. y 

: Badając genetykę naszej rodziny, musimy oczywiście podkreślić jeszcze 
interesujący moment jaki stanowią kazirodcze związki w niej zachodzą- 
ce. Dwukrotnie stwierdzamy skojarzenie z bratem ojca lub matki. Czy 
opłakany obraz dalszych pokoleń jest od tego zależny, jeśli tak, to.w ja- 
kiej mierze i dlaczego? R, 

Częściowa odpowiedź dają nam Ester i Chana (przyp. 2 i 3), te dwie 
kobiety, które wstąpiły w kazirodczy związek, ale które pochodzą same 
od rodziców ze sobą niespokrewionych, oraz Jaspar (przyp. 4), która za- 
warła heterogenne małżeństwo i dwoje jej dzieci (przyp. 10 — 11). Otóż 
wszyscy wymienieni osobnicy noszą na sobie ślady zespołu chorobowego, 
znaczy to, że geny chorobowe istniały w tej rodzinie już niezależnie od 
kazirodczych połaczeń. Jednak trzeba zwrócić uwagę, że intensywność 
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obrazu chorobowego zwieksza sie w kazirodezem pokoleniu w sposób ja- 
Skrawy i że obraz ten bogaci sie nowemi składnikami, jak zaburzenia psy- : 
chiczne, zaburzenia mowy i wybitna słabość potencjału życiowego. Ponie- 
waż mamy z ta zmianą do czynienia w obu kazirodczych gałęziach, mu- 
simy ją jednak z tem kazirodztwem powiązać. 

Ponadto, nie możemy przecież wykluczyć, że jeszcze w poprzednich, nie- 
znanych nam pokoleniach występował kazirodczy czynnik, który jak 
się wydaje należy do tradycji w tej rodzinie. Przy analizie tej rodziny za- 
chodzi kwestja, co stanowi tu właściwie dziedziczny zespół. Czy edycja 
z ostatniego pokolenia stanowi tę jednostkę chorobową w całej jej pełni, 
a poprzednie pokolenia są dotknięte tylko jej rudymentem? Czy też ta 
choroba ostatniego pokolenia powstała przez przypadkowe zsumowanie po- 
przedniej formy z jakiemiś niezależnemi nowemi zaburzeniami? 

Ponieważ w obu badanych przez nas gałęziach kazirodczych występu- 
ja podobne nowe objawy, odrzucić należy przypadkowosc.: Musimy więc 
sobie wyobrazić zgodnie z obecnemi poglądami, że cecha tkwiąca w uta- 
jeniu w gametach z obu stron, została przy połaczeniu podwojona (, pod- 
wojenie tendencji”) -i w zygocie homogennej ujawniona. Ujawnienie 
się, lub nieujawnienie cechy można sobie plastycznie wyobrazić wg. przy- 
kładu Johannsen'a w następujący sposób: dwie płyty, przylegające do sie- 

"bie, z których każda wyobraża tendencje zawartą w komórce. Cecha do- 
minująca wyglądałaby jak wyraźna wypukłość, która bez względu na stan 
sąsiedniej musi się ujawnić. Cecha zaś recesywna przedstawiaałby się ja- 

ko ubytek, który uwidoczni się tylko w tym przypadku, jeśli i w drugiej 

płycie w tym samym miejscu znajduje się dziura. Jeśli to się zdarza 
(„skojarzenie konkordujace"), dany gen ujawni się w potomstwie, choć- 
by w innych warunkach mógł się nie ujawnić. Naprzykład Johannsen obli- : 

cza, ze na 1.000.000 ludności 10.000 może ńosić recesywny gen, który 
ujawni się tylko u 25-ciu. Jeśli tendencje, które ulegają podwojeniu sa - 
nieszkodliwe życiowo, lub nawet korzystne, kazirodztwo nie sprowadza 
ujemnych następstw, nieraz nawet odwrotnie przyczynia się do zamife- 
stowania cech pomyślnych. Naprz. rodzina Bachów, która stale kojarzy- 
ła się w swojem środowisku, wydała w ciągu kilku pokoleń 57-miu mu- 
zyków. Podobnie rodzina Darwinów i Galtonów zachowała przez szereg 
pokoleń swoje zdolności. W gminie Batz Departament Loary dolnej, jest 
obecnej 30.000 ludności zupełnie zdrowej. Powstała ona, jak podaje Voisin, 
przez kazirodcze połączenie kilku rodzin widocznie zdrowych (21). 

Jednak trzeba zwrócić uwagę, że Kniht w badaniach nad roślinami, 
Darwin i inni uważali, że kazirodztwo u osobników z natury heterogen- 
nych osłabia rasę i że krzyżowanie wzmacnia ją. („Heterosis’’). Nie ule- 
ga to już watpliwości, jeśli cecha, która ulega podwojeniu jest niepo- 
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_ myślna. Frey (10) opisuje 6 rodzin w dwuch odciętych wioskach w Szwaj- 
'carcji, u których stwierdzono chorobę Friedreich'a. Okaazło sie, że miały 
- wspólnego protoplastę. Znana jest żebraczka, alkoholiczka w 18 wieku 
= w Stanach Zjednoczonych, opisana między innemi przez Apert'a (1). 
-— Z 800 prześledzonych w ciągu 6 pokoleń jej potomków, którzy przeważ- 
nie zawierali związki małżeńskie między sobą, 700 było przestępców. 
| Hymozygotja może spowodować również ujawnienie się genów letal- 
— nych Np. żółtych myszy tylko heterogenne osobniki żyją, homogenne umie- 
— raja w łonie matki (Just). 
. Coś podobnego obserwujemy u dzieci Chany — letalność. Brak poten- 
cjału życiowego. Nie mamy powodu przypuszczać, że zaszła tu jakaś gwal- 
towna zmianaw samym genie (idiokineza). Nie było na to powodów (al- 
kohol, ciężke choroby infekcyjne i t. d.). Raczej zaszło tu ujawnienie przez 
podwojenie drzemiących dotad tendencji. 


Podobnie interpretować tu należy głuchoniemotę. Zaburzenia mowy 
nie wynikają tu tylko z oligofrenji, gdyż w przypadku np. 9 są na to 
. za głębokie. Najlepszy, jakby specjalnie wyreżyserowany dówód niezalez- 
= ności przedstawia Mojżesz, (przyp. 6), u którego występuje kompletna 
 gluchoniemota, przy zupełnie normalnej psychice. Jak wykazują liczne 
2 badania, głuchoniemota często jest wynikiem kazirodczych związków. Za- 
menhof (2) na 35 głuchych wywodzi 16 z kazirodczych małżeństw. Ha- 
merszlag robi nawet na tej zasadzie ciekawa statystykę, oblicza, że im 
_ więcej głuchoniemych jest w rodzinie, tym większa jest procentowość ka- 
- zirodztwa, (jedno głuchonieme dziecko — 14,3% kazirodczych małżeństw, 
dwoje dzieci — 28,14%). Zwrócić trzeba uwagę, Ze głuchoniemota nie 
„dziedziczy się naogół bezpośrednio z głuchych rodziców, co tem łatwiej 
jest sprawdzić, że większość głuchoniemych pobiera się pomiędzy sobą, 
a jak wykazują badania Parella Lamarqua tylko 9%. potomstwa jest głu- 
chych. Mechanizm dziedziczenia głuchoniemoty nie polega więc na homolo- 
gizmie. Zachodzą tu jakieś transformacje i ujawnienia przez podwojenie 
ukrytych tendencyj. Nieubłagalnie nie można osłabić tkwiącego w rodzi- 
M nie genu. Lundberg opisuje naprz. rodzinę z recesywna myoclonus epi- 
lepsją (10). Póki były zawierane małżeństwa heterozygotyczne, rodziły się 
osobniki zdrowe. Po kilku pokoleniach, rodzina ta wywędrowała do 
— Australji i zaczęła zawierać pomiędzy sobą kazirodcze związki. Na- 
— . tychmiast zaszło ujawnienie. 
Przy dominującej dziedziczności, dziedziczenie cech następuje przy 
- związkach heterozygotycznych, przy recesywnej — do manifestacji po- 
- trzebna jest homozygotja. 
Ale zawsze osobnik nosi w sobie w sposób jawny czy utajony historję 


i cechy swojej rodziny i to w proporcjach, które może się dają nawet ująć 


: 1 
arytmetycznie (X = D. prawo Galton’a. X — cechy, N — generacja). 


Fit. quoque ut interdum similes existere avorum 
Possint, et referant proavorum saepe figuras, 
Propterea, quia multa modis primordia multis, 
Mista suo celunt in corpore saepe parentes, 

Quae patribus patres tardunt a stirpe projecta, 
Inde 'Venus varia producit sorte figuras, 
Majorumque refert vultus, vocesque, comasque, 
Quandoquidem nihilominus haec de semine certo, 
Fijunt, quam facies est et corpora membraque nobis. 


Lucretius. De natura rerum (cit. Apert) :). 


Powracając do naszej rodziny trzeba przypuścić, ze ta jaskrawa abio- 


trofja z jaką spotykamy się dopiero w kazirodezych pokoleniach musi sta- - 


nowić cechę recesywną (a), ujawnioną przez homozygotję (aa), podobnie 
Jak w wyżej cytowanych rodzinach (np. Freya). Podobnie rzecz ma się 
z gluchoniemota i z oligofrenią. Natomiast inne cechy, jak arefleksja, 
osłabienie kończyn, zniekształcenie stóp i t. d. występują u wszystkich 
prawie badanych osobników nie przeskakując pokoleń. Stanowią przeto 
cechę dominująca. - 

Czy wynika z tego odrębność i niepowiązalność tych cech? Mojem zda- 
niem — nie. Przeglądajac drzewa genealogiczne chorób dziedziczonych 
stwierdza się często brak ujednostajnienia w ich dziedziczeniu. Nie wszy- 
stkie jeszcze jednostki chorobowe sprecyzowano dokładnie i jednoznacznie 
jako dziedziezacy się domunująco lub recesywnie. Co do wielu zdania sa 
podzielone. Musi być przyczyna tego chaosu. Wydaje mi się, że rzeczy 
tak ujęte nie dadzą się zsystematyzować. Dziedziczą się bowiem, jak się 


zdaje, w sposób ustalony cechy. Zaspół zaś ich, który może zamanifesto- 


wać się jako choroba, nie może już podlegać tak ścisłym prawom i bar- 
dziej ulega przypadkowości. Nosicielami dziedziczności są chromozomiy. 
Chromozomów jest oczywiście mniej niż cech dziedziczenia. Obliezono np. : 
że Drosophila Amphelophila (mucha owocowa) po- 
siada 4 chromozomy, a obserwowano u niej 100 cech dziedziczących się 
wg. Mendla. Stąd każdy chromozom nosi w sobie szereg cech, czemu mor- 


1) Bywa, że dzieci podobne są do dziadów i odtwarzają często postacie oddalo- 


nych przodków, gdyż rodzice przechowują często w swych ciałach w różny sposób po- … 


mieszane liczne elementy, które przechodzą z ojców na ojców, począwszy od pierwszego 


poczęcia. Tak to miłość tworzy różne formy i odtwarza oblicza, głos, włosy przod- - 


ków; wszystkie te właściwości jak również postawa, wzrost są przekazywane przez 
zaródź. 
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fologicznie odpowiadać może jego metameryczna budowa. Chromomery, 
ułożone łańcuchowo w chromozom, przynoszą dziedziczność poszczegól- 
nych cech i ich całego bloku. Stąd spostrzegamy dziedziczenie zespołu. Ale 
przeciwdziała temu wymiana chromozomów, która zachodzi podczas re- 
dukcji komórki. Odbywa się wtedy nakładanie się, krzyżowanie homo- 
logicznej pary chromozomów (Allelochromozomów). W miejscu skrzyżo- 
wania chromomery danego chromozomu rozdzielają się, łącząc się odpo- 
wiedniem ramieniem drugiego również rozpadlego chromozomu (c r o- 
sing over — Morgan). 

Ten proces powoduje właśnie najbardziej przypadkowy rozdział chro- 
momerów i co za tem idzie — cech. Stałość ich połączeń będzie funkcją 
ich wzajemnej odległości. Im dalej leżą one od siebie, tem większe są 
szanse, że będą rozdzielone. Im bliżej — tem mniejsze. Stąd wynika, że 
dziedziczenie zespołów nie może być absolutnie stałe i musi już z wyżej 
podanych względów podlegać wahaniom. Tembardziej, że to co się w ży- 
ciu ujawnia jako choroba, może być zwiazane z kilku chromozomami: Dla- 
tego słuszne jest analizowanie i śledzenie nietylko globalnych jednostek, 
ale i poszczególnych cech nawet klinicznie pozornie nieważnych. Cecha jest 
tu ważna genetycznie, a nie klinicznie. Zresztą genjalne doświadczenia 
Mendla nad roślinami uczą, że przy odpowiednich warunkach każda nie- 
mal cecha może być wyodrębniona z reszty zespołu i oddzielnie prześledzo- 
na. W biologji ludzkiej te metody są b. trudne do zastosowania. Jeśli zja- 
wi się drugi Mendel w tej dziedzinie i znajdzie i tu sposoby dla ustale- 
nia mechanizmów najprostszych — zostanie nareszcie zlikwidowany 
chaos. Możliwe, że właśnie cechy klinicznie nieważne np. stygmaty, jako 
cechy pojedyńcze i łatwo uchwytne mogą dać dla praw dziedziczenia ma- 
terjał równie homogenny, jak powiedzmy zabarwienie groszku w doświad- 
czeniach Mendla. Przykładem stałości tych cech jest np. występowanie € 
palców u całej niemal ludności miejscowości d’Iseaux (Isère). 

W naszej rodzinie kilkakrotnie powtarzają Sie te same stygmaty. Cie- 
kawe, że w różnych analogicznych cierpieniach występują analogiczne sty- 
"gmaty. Wspomnieli$my np. o nieprawidłowem położeniu palucha w dwu 
"naszych przypadkach. Orban (15) podaje trzy przypadki nieprawidłowe- 
go położenia palca przy chorobie Friedreich'a. Analogiczne spostrzeżenia 
są dość częste w literaturze. Interesująca jest również stałość niektórych 
znamion, od których pewne rodziny wywodzą nawet swe nazwiska — (Ci- 
cerones, Pisones, Lentuli). Dlatego też słuszne mi się wydają np. studja 
Bogaert'a (5) nad dziedziczeniem skoljozy w chorobie F'riedreich’a. Do- 
chodzi on do wniosku, że ta cecha dziedziczy się dominująco, podczas, gdy 
reszta zespołu — raczej recesywnie. Słuszne jest tu to analityczne podej- 
ście do sprawy. Anatomicznym odpowiednikiem jest może duża odległość 
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tego chromomeru ód innych tworzących ten zespół i stąd łatwość oddzie- 
lania się. Niesłusznym natomiast w związku z wyżej powiedzianem, wy- 
daje mi się wyłączenie na tej zasadzie skoljozy z klinicznego zespołu Fre- 
dreich’a. 

Trzeba coprawda zwrócić uwagę, ze Dawidenkow uważa, że neurody- 
strofje w szczególności np. choroba Charcot-Marie-Tooth dziedziczy się 
w sposób monohebrydyczny. Opiera się on na dużej ilości chorych w do- 
tkniętych rodzinach (przy dominującem dziedziczeniu) i na PE 
się niezmienionego zespołu w całości. i 


Sądzi więc, że dziedziczenie zachodzi tutaj za pośrednictwem jednego 
stałego genu. Jednak Dawidenkow nie uzasadnia dość mocno swego twier- 
dzenia w szczególności nie wyjaśnia rozmaitości form i różnego stopnia 
bogactwa choroby z jakiemi się spotykamy nawet w obrębie jednej rodziny 
i jakie niezawsze, jak się wydaje, można interpretować fenotypicznie. 

Powracając do naszej rodziny, trzeba powiedzieć, że istniały w niej wi- 
docznie recesywne geny (czy gen), nie ujawnione, które się przez kazi- 
rodztwo dopiero ujawniły i które pomimo ich recesywności i późnego 

` ujawnienia nie muszą być wcale izolowane od pozostałych cech chorobo- 
wych. Mamy tu do czynienia z pewnym zespołem złożonym, o skompliko- 
wanych prawach dziedziczenia, który jednak należy powiązać podobnie jak 
w innych prostszych przypadkach w jedną całość. 

Chcąc dalej interpretować nasz zespół biologicznie, musimy powiedzieć, 
że mamy tu do czynienia z bardzo złośliwą abiotrofją (Gowers). Bez zad- 
nych dodatkowych przyczyn egzo- lub endogennych (Gowers), następuje 

już w zaraniu życia wyczerpanie zdolności życiowych i rozwojowych, do- 
tkniętych osobników. Pozornie stacjonarny proces ten kończy się jednak 
wyczerpaniem sił życiowych osobnika do zera, czyli śmiercią. Wszystkie 
dzieci Chany umarły bez żadnych zewnętrznych powodów, między 10 — . 
14 rokiem życia, dowiódłszy w ten sposób przybliżonej równości swoich 
potencjałów życiowych. Chore dzieci Estery nie przekroczyły jeszcze pre- 
kluzyjnego dla swojej-rodziny wieku, więc nie mogą dać materjału do 
wnioskowania. Pierwsze dziecko Chany, które urodzić się miało ,wielko- 
ści palca”, i zmarło po 3 kwartałach, nie wykazawszy się żadną możnością 
wzrostu, jest efektownym skrótem, jakby skondensowaniem przez soczewkę 
powyższych obrazów abiotrofji. = S 
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Ś. P. WALTHER SPIELMEYER. 


Dn. 6 lutego b. r. zmarł w Monachjum $. p. Walther Spielmeyer, kie- 
rownik oddziału histopatologicznego w Niemieckim Instytucie Badań Psy- 
chjatrycznych (Deutsche Forschungsanstalt für Psychiatrie), profesor 
Uniwersytetu Monachijskiego. Śmierć zupełnie nieoczekiwana zabrała 
człowieka w pełni sił zaledwie w 55 r. życia, w rozkwicie twórczości nau- 
kowej, której owoce spodziewaliśmy się jeszcze przez długie lata oglądać ` 
iz nich korzystać. 

Spielmeyer urodził się w 1879 r. w Dessau, uczęszczał do gimnazjum 
w Greifswaldzie, a studja lekarskie ukończył w Halle w 1902 r. Pracę 
naukowa zaczął jako asystent w klinice psychjatrycznej we Freibergu 
u prof. Hochego. W 1906 r. habilitował się z psychjatrji i jako docent 
wykładał propedeutykę psychjatrji i psychjatrję sądową. W 1912 r. Krae- 
pelin powołał go do Kliniki Psychjatrycznej w Monachjum na miejsce . 
Alzheimera. W czasie wojny kierował neurologicznym szpitalem wojsko- 
wym w Monachjum. Pod koniec wojny, kiedy Kraepelin założył Niemiecki 
M Instytut Badań Psychjatrycznych i na kierownika oddziału histopatolo- 
gicznego powołał Nissla, Spielmeyerowi proponowano stanowisko Nissla 
w Heidelbergu. Wolał on jednak pozostać w Monachjum i współpracować 
z twórcą nowoczesnej histopatologji mózgu. Niestety ten „najpiękniejszy 
okres życia”, jak go sam nazywał, trwał zaledwie jeden rok. Nissl zmarł . 
w 1919 r. Odtąd na barkach Spielmeyera spoczywało kierownictwo od- 
działu histopatologicznego. Od r. 1926 po śmierci Kraepelina przypadł mu 
obowiązek stworzenia. i urządzenia nowego gmachu dla Instytutu, który 
powstał głównie z funduszów uzyskanych od Fundacji Rockefellera. Przez 
okres 1928—1931 pełnił obowiazki dyrektora tego Instytutu. Do ostat- 
nich ezasöw prowadził nadal oddział histopatologiczny w Instytucie. Zmarł 
z powodu zapalenia pluc po przebytej grypie. 

Spielmeyer był wyjątkowo uzdolnionym badaczem i niewątpliwie 
w dobie obecnej uznany był na całym świecie za najwybitniejszego znaw- 
cę w zakresie histopatologji ośrodkowego układu nerwowego. Wyjątkowo 
liczne rzesze uczni, jakich miał nietylko w swym kraju, ale i we wszyst- ` 
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kich częściach świata świadczą o tem, że miał wybitny talent pedagogicz- 
ny, że umiał udzielać zapału młodszemu pokoleniu, a atmosfera, jaka pa- 
nowała w pracowniach jego Instytutu miała tak wielką siłę przyciągająca, 
że wielu uczni powracało tam kilkakrotnie. 

Zasługi Spielmeyera na polu nauki są ogromne. Obok Nissla i Alzhei- 
mera jest on trzecim twórcą szkoły histopatologicznej niemieckiej, która 
dzięki tym trzem nazwiskom do dnia dzisiejszego utrzymała przodujące 
stanowisko w dziedzinie zagadnień histopatologicznych mózgu. Rzec można, 
że Nissl i Alzheimer stworzyli nowoczesną histopatologję układu nerwo4 
wego, Spielmeyer naukę tę rozbudował. Rozbudowy tej dokonał przez dłu- 
gie lata własnej pracy, kształcąc się właściwie samodzielnie, gdyż dopiero 
w późniejszych latach swej twórczości zetknął się ze swym mistrzem Niss- 
lem, z którym danem mu było pracować zaledwie przez jeden rok. W cią- 
gu swej działalności naukowej zdołał ogarnąć szerokie horyzonty w dzie- 
dzinie histopatologji mózgu; nie zasklepiał się w jednym dziale, ale zdo- 

‘łał opanować prawie wszystkie gałęzie tej nauki, wszędzie wnosząc coś 
nowego i istotnego. Miał dar olbrzymi i wielkie uzdolnienie uogólniania, 
umiał wyjść daleko poza jeden przypadek, potrafił robić spostrzeżenia, 
które posiadały znaczenie grupowe. Już we wczesnej młodości zwrócił na 
siebie uwagę pracą mad idiota amaurotica juvenilis. Odkrył charaktery- 
styczne obrzmienie komórek nerwowych w tem cierpieniu i umiał okre- 
ślić tło tych zmian patologicznych. Praca ta już w 27 r. ż. udostępniła mu 

. uzyskanie stopnia docenta. Dalsze jego zdobycze to piękne studja nad hi- 
stopatologją śpiączki afrykańskiej. Spielmeyer zwrócił uwagę na wielkie 
podobieństwo zmian morfologicznych w porażeniu postępującem i w śpiącz- 
ce i wykazał, że sprawy o różnej etjologji mogą powodować zupełnie po- 
dobne do siebie obrazy zmian histopatologicznych. Poczynione w czasie woj- 
ny spostrzeżenia nad odradzaniem się nerwów obwodowych posiadały na- 
wet doraźne znaczenie praktyczne, gdyż powstrzymywały przed zbyt weze- 

-snem operowaniem pewnej przynajmniej grupy porażeń obwodowych. 


Studja nad chorobą Wilsona i stwardnieniem rzekomem doprowadziły 
go do słusznego złączenia obu tych schorzeń w jedną grupę. 


Wielkie zasługi położył Spielmeyer w dziedzinie badań nad padaczka. 
Rozpoznane przez niego zmiany w mózgach padaczkoweów umiał kry- 
tycznie ocenić i odnieść je do następstw, a nie do przyczyn napadu. 


Dziełem niepospolitej miary był podręcznik wydany w r. 1922, który 
stanowił pierwszą pracę z tego zakresu. Dziś kiedy rozporzadzamy licz- 
nemi podręcznikami niełatwo docenić, ile inwencji, trudu i doświadczenia 
należało wnieść w stworzenie tej książki. W książce tej bodaj więcej niż 
połowa treści stanowiła własną zdobycz twórcy. Podręcznik ten dzięki 
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swym wielkim zaletom wykształcił masę badaczy i nauczył ich myśleć hi- 
_stopatologicznie. 

Wreszcie w licznych pracach, których tu niepodobna wyliczać Spiel- 
meyer sam, bądź to przy pomocy swoich uczni zajmował się dwoma zasad- 
niczemi zagadnieniami: zapaleniem i sprawami naczyniopochodnemi. On 
to sprecyzował pojęcie zapalenia na terenie ośrodkowego układu nerwo- 
wego, gdzie rola gleju stwarza odmienne warunki, od tych, jakie spotyka 
się w innych tkankach. Dzięki niemu i jego uczniom zrozumieliśmy, jak 
wielką rolę przypisać należy t. z. czynnościowym zaburzeniom krążenia 
w powstawaniu objawów patologicznych w mózgu. On to wreszcie wska- 
zał nam, jak wielką rolę w kształtowaniu się procesu chorobowego oder y- 
wa budowa podłoża. 

Do tych ogromnych zasług w dziedzinie teorji dodać należy zdobycze 
w technice barwienia, jakie pozostawił po sobie Spielmeyer. Stworzył on 
własny sposób barwienia osłonek rdzennych na skrawkach mrożonych i na- 
pisał podręcznik techniki histopatologicznej, który podobnie jak podręcz- 
nik histopatologji do dziś dnia uważa się za najlepszy podręcznik w swoim 
zakresie. 

Nietylko do tych licznych odkryć ograniczają się zasługi Spielmeyera. 
Może równie wielkie znaczenie, miało jego krytyczne nastawienie w pra- 
cy naukowej. Umiał on oddzielić hipotetyczne od pewnego i nie znosił 
krasomówstwa naukowego. Autorytet jego i obawa przed ostrzem jego 
krytyki powstrzymały niejednokrotnie różnych badaczy przed śmiałemi 
a nieusprawiedliwionemi twórczemi zapędami, które nauce znacznie wię- 
cej wyrządzają krzywdy, aniżeli przynoszą korzyści. 

W zmarłym tracimy nietylko niepospolitej miary uczonego. Bez cienia 
zarozumiałości, zawsze przystępny, dbały o swoich uczni i troszczący 
się o ich przyszłość nietylko w słowach i radach, ale nawet we własnych 
daleko idących staraniach, zjednał sobie zastępy licznych uczni i współ- 
pracowników, w których pamięci pozostanie naząwsze nietylko jako wielki 
uczony, ale również jako człowiek wielkiego charakteru i serca. 


A. Opalski. 


TOWARZYSTWA LEKARSKIE. 


WARSZAWSKIE TOWARZYSTWO NEUROLOGICZNE. 
PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (135) Z DN. 28.IX. 1933 R. 


Przewodniczący Doc. Dr WL Sterling 


1. Sterling i Orliński: Przypadek guza mózgu z padaczką Jackso- 
na i dodatnim objawem hyperwentylacyjnym. (Z oddz. chorób nerwowych Szpitala na 
Czystem. Kierownik Doc. Dr. WŁ. Sterling). (Streszczenia nie dostarczono). 

Dyskusja: 

ENG TESTER podkreśla, że mimo dodatniego wyniku badań encefalograficz- 
nych nie można w przypadku tym stawiać ścisłego rozpoznania lokalizacyjnego. 

Sterling. 'Charakter napadów drgawkowych, rozpoczynających się od dło- 
ni, objaw Rossolimo świadczący, iż sprawa chorobowa nie sięga zbyt głębo- 
ko oraz obraz encefalograficzny przemawiają za umiejscowieniem guza w okolicy ru- 
chowej lewej powyżej ośrodka g. k. 

2 St erling i Orliński: Objaw Henschena w przypadku guza ka- 
ta-mózdzkowego. (Z oddz. chorób nerwowych Szpitala na Czystem. Kierownik: Doc. 
Dr. Wł. Sterling). (Streszczenia nie dostarczono). 


Dyskusja: ; 

Nikt głosu nie zabierał. 

3. J. Szczeniowski: Odruch rogówkowo-żuchwowy w przypadku ki- 
ly mózgowo-rdzeniowej pod postacią stwardnienia bocznego zanikowego i porażenia 
opuszkowego. (Klinika: Prof. D-ra K. Orzechowskiego). 5 : 

U 54-letniego mężczyzny przed 8 miesiącami wystąpiło początkowo niewielkie 
szybko jednak zwiększające się utrudnienie mowy. Przy pokarmach płynnych często 
krztusi się. Od 3 miesiecy mówi z wysiłkiem, bełkotliwie i niezrozumiale. Przed 3 mie- 
siącami zauważył osłabienie prawej, potem i lewej ręki. Obie zaczęły mu chudnąć. 
W tym też czasie pojawiły sie-w prawym barku bóle, promieniujące wzdłuż całej 
kończyny i „szarpanie* głównie w mięśniach ramion i przedramion, także pleców i klatki 
piersiowej, Od 2 tygodni osłabły mu kończyny dolne. Zaburzeń ze strony zwieraczy nie 
miał. Potencja wygasła. Poprzednio zdrów. Przed 2 laty miał po stosunku rankę na 
członku, nie gojącą się w ciągu 2 — 3 tygodni. Wywiady rodzinne bez znaczenia. 

Badaniem w narządach wewnętrznych, poza rozedmą płuc lekkiego stopnia, nie 
stwierdzono nie nieprawidłowego , i 
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W stanie neurologicznym a ac odchylenia od normy: źrenica lewa znie- 
kształcona. Obie na światło reagują leniwie, na przystosowanie dobrze, Zamyka i otwie- 
Ta usta z trudem. Zwacze napina słabo, sa one lekko zanikłe. Drzenie wiązkowe w żwa- 


- czach. Odruch żuchwowy kloniczny. Twarz opuszkowa. Słabo zaciska powieki, Zęby 


szczerzy, składa usta do gwizdania niesprawnie. Podniebienie miękkie przy fonacji 
nie napina się. Odruchy podniebienne żywe. Wybitne upośledzenie ruchów języka, wy- 
kazującego zaniki w całości i drżenia wiązkowe. Mowa opuszkowa. W. obrębie kończyn 
górnych zaniki głównie mięśni pasa barkowego i ksobnych ich części, wybitniejsze po 
prawej. Drżenie wiązkowe w mięśniach ramion, przedramion, klatki piersiowej i ple- 
ców. Znaczne obustronne upośledzenie ruchów czynnych i siły wybitniejsze po prawej. 
Wybitne wzmożenie napięcia mięśniowego. Odruchy okostn.-ścięgniste wygórowane 
pr. > lew. Obustronny Jacobsohn i Marines co-R a do vici. Może 
zaznaczone zaniki mięśni ud., w nich niekiedy drżenia wiązkowe. Ruchy czynne wy- 
konywane z dobrą siłą z wyjątkiem prostowania i zginania ud oraz zginania kolan. 
Mierne wzmożenie napięcia mięśniowego. Odruchy kolanowei Achillesa wygó- 
rowane. Po lewej. podejrzany B a b i fà s k i. Badanie elektryczne wykazało czę- 
ściowy odczyn zwyrodnienia mięśni dotkniętych zanikiem, 

Nakłuciem lędźwiowem uzyskano płyn bezbarwny, przezroczysty. Płyn zawierał 
ciałek 10 w 1 mm), białka 0,4457, NonneApelt +, Pandy + +, Bor- 
det-W ass ermann zarówno w płynie jak i we krwi F + +. 


Ze względu na wbięne zmiany serologiczne zarówno w płynie m.-rdzeniowym jak 
i krwi myśleć należy o etjologji kiłowej schorzenia. Bez dłuższej obserwacji trudno 
jednak wyłączyć obok kiły układu ośrodkowego: sclerosis later. amyotrophica i para- 
lysis bulbaris. 

U chorego przy podrażnieniu rogówek występuje, obok zwykłego odruchu rogów- 
kowego, wydatny ruch żuchwy ku przodowi. Objaw ten uzyskać można również przy 
-draznieniu spojówek, a mniej stale przy kłuciu nożdży, Przy kłuciu skóry twarzy nie 
udaje się go otrzymać. Po kilkakrotnem podrażnieniu rogówek wysuwanie żuchwy 
występuje w ciągu krótkiego czasu jako ruch pozornie samoistny. Nie spostrzega się 
go przy połykaniu. Niestale obok ruchu żuchwy występuje istotny odruch rogówkowo- 
wargowy F la t a u a. Przy uderzaniu młotkiem w koniec nosa również wystę- 
puje ruch żuchwy ku przodowi. Zwykle towarzyszy temu objaw S i m e h o wi- 
cza, a ponadto wysunięcie warg ku przodowi. 

Przedstawiony tu odruch rogówkowo-żuchwowy opisany był już przez T r 6 m- 
n e ra, który spostrzegał go przy zespołach rzekomo-opuszkowych. - 


(Streszczenie własne). 
Dyskusja: 


Lipszowice z: Odruch rogówkowo--zuchwowy opisany został w r. 1922 
przez F r 6 n m e ra, który przypisywał mu znaczenie patognomoniczne, świad- 
czące o istnieniu ogniska ponadjjądrowego. $S el d ner uważał, że objaw ten wy- 
stępuje w 30% osobników normalnych. Fakt, że odruch ten występuje łącznie z odru- 
chem rogówkowo-podbródkowym potwierdza przypuszczenie T r ó n m e ra. 

Endelman zalicza objaw rogówkoko-zychwowy do współruchów, a nie do od- 
ruchów. Okuliści często obserwują w sprawach zapalnych rogówki podobne współruchy, 
zwł. z podbródka u ludzi zupełnie zdrowych pod względem neurologicznym. E. uważa 
przeto, że należy być ostrożnym z rozpoznaniem ogniska chorobowego na podstawie o- 
becności tego objawu. FT 
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Higier H. zapytuje, czy były u chorego zmiany czuciowe. Wobec braku tych 
zmian nie można stawiać też rozpoznania sprawy naczyniowej w pniu mózgowym. 

Sterling: zwraca uwagę, że objaw rogówkowo-żuchwowy jest w tym przypad- 
ku obustronny, co nie jest charakterystyczne dla odruchów, występujących zazwyczaj 
jednostronnie. St. zapytuje, czy nie ma u chorego homolateralnego bocznego ruchu żu- 
chwy, co przemawiałoby za charakterem odruchowym objawu (Referent odpowiada, że 
ruch ten zawsze występuje ku przodowi). Zwraca uwagę na obecność objawu rogówkowo- 
żuchwowego zarówno u scler. amyotroph. later., jak i w parkinsoniźmie. W tym przy- 
padku przemawiałoby to za rozpoznaniem postaci scler. amyotroph. later. 


Mackiewicz J. pokazywał przed paru laty postaci zanikowe pochodzenia 
kiłowego, Jednakże zawsze w tych wypadkach były to postacie o typie Aranne-Duchen- 
ne. W pokazanym zaś przypadku mamy typ sclerosis amyotroph. later. Leri uważa 
obecność bólu w postaciach kiłowych za moment różniczkowy. 

Szczeniow sk i podnosi, że u demonstr. chorego mamy mieszaninę obja- 
wów opuszkowych i rzekomo opuszkowych, 

Następnie przewodniczący Doc. Sterling poświęca wspomnienie pozgonne 
Dr. St. Kopezynskiemu. Zebrani przez powstanie z miejsc uczcili pamięć 

zmarłego. 


4 L. Lipszowie i A. Potok: Dwa przypadki samoistnego zapa- 
lenia n. wzrokowego z pomyślnem zejściem. (Z oddziału neurolog. Szpitala Staro- 
zakonnych. Kierownik: Dr. L. Bregman). 

I-szy przypadek, — R. A., 1. 31. Przybył na oddział dn, 31/V11.1933. Na 4 tygodnie 
przed przybyciem na oddział — nieznaczny ból zębów po stronie prawej w górnej szczę- 
ce, obrzmienie dziąsła w tej okolicy, spuchnięcie twarzy, a po kilku dniach ropienie 
z dziąsła okolicy schorzałej, Usunięto dwa prawe górne siekacze, napotkany ropień 
przecięto, miejsce chore wyskrobano. Po tygodniu silne bóle w czole po stronie lewej, 
po następnych zaś 4-ch dniach bóle w tej okolicy nieco mniejsze, zjawiły się jednak 
ponadto bóle w lewej gałce ocznej przy ruchach, a zarazem zaczął słabnąć wzrok na 
lewem oku. Po upływie dwóch tygodni zupełnie na lewe oko zaniewidział. W chwili 
przybycia na oddział — przeszło dwa tygodnie po wystąpieniu ślepoty połowiczej — 
zaznaczyła się już pewna poprawa, gdyż chory odzyskał poczucie światła. Z wywiądów 
rodzinnych należy podnieść, że 2 bracia chorego zmarli na gruźlicę, jeden zaś brat jest 
chory na gruźlicę. Rodzice, podobno, zdrowi. Badanie oczu. Oko prawe bez zmian, si- 
ła wzroku */. Oko lewe: zachowane jedynie poczucie światła, 1. tarcza n. wzrokowego 
bladawa. Pozatem w układzie nerwowym, narządach wewnętrznych, obocznych jamach 
nosa brak zmian. Badania pomocnicze, m, in. zdjęcie rentgenowskie zatok, odstępstw od 
normy nie wykazują. Po upływie tygodnia chory zaczął rozróżniać przedmioty w gru- 
bych zarysach, przyczem sam już zauważył, że widzi jedynie na obwodzie, w środku zaś 
pola widzenia nie widzi nic. Badanie perymetrem wykazało mroczek środkowy. Popra- 
wa wzroku w dalszym ciągu postępowała, ale w stopniu b. nieznacznym. Po następnym 
_ tygodniu: widzi palce przed okiem, zanik tarczy n. wzrok, przy ostrych granicach, mro- 
czek środkowy. W czasie pobytu na oddziale ciepłota okresowo podgorączkowa. Po mie- 
siącu: liczy palce w odległości 25 cm, nie rozróżniał barw. mroczek środkowy; znaczne 
odbarwienie tarczy, zwłaszcza po stronie skroniowej. Chory zauważył, że lepiej widzi 
przy świetle sztucznem. W przypadku tym pozagalkowego zapalenia n. wzrokowego 
(małe zmiany na dnie ocznem przy b. znacznem upadku wzroku, mroczek środkowy, 
bóle w gałce) zasługuje na uwagę stosunek zachorzenia n. wzrokowego do ropnej spra- 
wy okołozębowej. Na łączność między obiema sprawami wskazuje w naszym przypad- 
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ku okoliczność, że objawy zajęcia pozagałkowego n. wzrokowego (ból w gałce i upadek 
wzroku) wystąpiły w czasie, gdy schorzenie zębów jeszcze trwało (nieustanne, aczkol- 
wiek zmniejszające się ropienie miejscowe), 


Ogłoszone dotąd w piśmiennictwie przypadki pozagałkowego zapalenia n. wroko- 

wego w wyniku ognisk zapalnych w zębach uległy pod wpływem leczenia zębów Szyb- 
kiej i wydatnej poprawie. Takim właśnie przebiegiem odznaczały się, przypadki z kli- 
niki — Elsehing’a (2), przypadek Martina oraz przypadek R y g g e- 
go. Poza zapaleniem pozagałkowem opisane są analogiczne przypadki neuroihaemor. 
(Person, Costex), neuritis i chorioiditis (Harison), neuritis retrobulbaris i choriore- 
tinitis (Langdon), neuritis optica (Appleman, Archer, Hall, Hovde, Schnaudigel), 
retinitis stellata centralis, neuritis optica z krwotokami w plamce żółtej (Hillemans). 
Candian opisuje przypadek zakaźnego zatoru siatkówki, powstałego następnego 
dnia po usunięciu zęba, .B e d e 1 1 — zakrzep tętnicy środkowej po, zastrzyknięciu no- 
wokainy w okolicę zęba. Badania bakterjologiczne schorzałych zębów u chorych na oczy 
: (Rosenow, Haden, Benedikt i in.) wykryły gronkowce, paciorkowce (szczególnie często 
streptococcus viridans), pneumokokki lasecznik igruźlicze, niekiedy zarazek opryszczki. 
Ostatniemu przypisywano znaczenie w powstawaniu neuritis retrobulbaris, jako objawu’ 
stwardnienia rozsianego (Back, Schulz), Drogi, któremi zakażenie szerzyć się może 
z zębów na nerw wzrokowy, są różne. Poza kością, okostną, szpikiem kostnym (za po- 
średnietwem względnie z ominięciem zatok, z pośród których zatoka klinowa obok tyl- 
nych komórek sitowych szczególną odgrywa. rolę ze względu na bezpośrednie sąsiedz- 
two z kanałem n. wzrokowego), wchodzą w grę naczynia limfatyczne, włókna osiowe n. 
trójdzielnego, a przedewszystkiem — naczynia żylne (sploty żylne). Niektórzy autorzy, 
jak Price, przeciwni są radykalnemu postępowaniu w każdym przypadku schorze- 
nia zębów, gdyż w miejscowej tkance zapalnej dopatruja się barjery przeciwdziałają- 
cej przenikaniu zarazków w głąb. Zajęcie n. wzrokowego możliwe jest zarówno po stro- 
nie pierwotnego ogniska, jak i po stronie przeciwnej, Sądzić należy — wobec względnej 
rzadkości zajęcia n. wzrokowego przy chorobach zębów, że w szerzeniu się infekcji od- 
grywa rolę nieznany nam bliżej czynnik dodatkowy. 


II-gi przypadek. S. L., 1. 31. Przybył na oddział na początku września 1933, Cho- 
roba rozpoczęła się od silnego bólu w skroniach, przeważnie w lewej oraz w czole. Po 
2-ch tygodniach poza bólem głowy, który, zresztą, zelżał, wystąpił również ból w lewej 
gałce ocznej przy ruchach względnie dotykaniu, a jednocześnie zaczął słabnąć wzrok, 
„zwłaszcza ma lewem oku. Już po 4-ch dniach lewem okiem ledwo rozróżniał światło, 
a prawem okiem — tylko grube kontury przedmiotów, nikogo nie poznawał. Po tygodniu 
stan oczu (badany na oddziale ocznym) : o. pr. — liczy palce przed okiem, na dnie obrzęk 
n. wzrokowego, żyły rozszerzone, pojedyńcze drobne krwotoki wzdłuż naczyń; mroczek 
wypadnięcie dolnowewnętrznej części, barw nie rozróżnia zupełnie; źrenica oddziaływa. 
Oko lewe: światłopoczucie, Źrenica nie reaguje. Badanie pola widzenia niemożliwe. 
Poza zmianami ocznemi badanie objektywne odstępstw od normy nie wykazuje (odruchy 
brzuszne niezbyt żywe) Wa — we krwi i płynie ujemny. Po upływie Sch tygodni (cho- . 
ry otrzymywał zastrzyki hydrarg, oxycianati stan poprawił się znakomicie. 21.IX, Si- 
ła wzroku o. pr. '/; 0. l. — */». Tarcze bladoróżowe o granicach dosyć wyraźnych. Lek- 
kie zawoalowanie przytarczowe siatkówki. Mroczka środkowego brak, W danym przy- 
padku na uwagę zasługują zmiany oczne w zapaleniu pozagałkowem i śródgałkowem 
nn. wzrokowych, które na poczatku czyniły wrażenie wybitnej zastoiny. 


(Streszczenie własne). 
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Dyskusja: 


E nde l m a n: Ostatnio na porządku dziennym rozważań jest częstsze Wy- 
stępowanie poza- i śródgałkowego zapalenia n. wzrokowego, co jest w związku z ep:- 
demją grypy i encephalomyelitis. Ustalono jako fakt, że zaburzenia ze strony nn. wzro- 

` kowych nasilają się wraz z epidemją grypy i encephalomyel.tis. Niekiedy zaburzenia 

nerwowe są bardzo subtelne. Wysuwa zastrzeżenia, co do etjologji (choroby zębów) 
z pierwszym z demonstrowanych przypadkach, chociażby ze względu na doświadczenie 
codzierne. Etjologja zebowa w chorobach narządu wzroku występuje w sprawach, to- 
czących się w naczyniöwce i w siatkówce, natomiast jest bardzo rzadką w sprawach, 
w których zajęty jest n. wzrokowy. Często usuwanie ognisk w zatokach nosowych po- 
woduje poprawę zaburzeń pozagałkowych, ale poprawa ta występuje również bez le- 
czenia wzgl. pod wpływem banalnych środków. Mówca uważa, że należy porzucić hy- 
poteze o oral-sepsis. Raczej we wszystkich tych przypadkach należy rozpoznawać en- 
cephalomyelitis wzgl, nie spieszyć się z rozpoznaniem. 

Hig ie r H.: również uważa, że istnieje postać zapalenia nn. wzrokowych, 
która występuje w encephalomyelitis. Co się tyczy etjologji zębowej, przypomina, że 
Frankl-Hochwart przed 30 laty opisał porażenie n. twarzowego w chorobach zębów, 
jednakże pogląd ten został zarzucony. W demonstrowanym przypadku przypuszczenie 
co do etjologji zębowej jest wątpliwie choćby z tego względu, że zęby schorzałe znaj- 
dywały się po jednej stronie, a zaburzenia n. wzrok. po stronie przeciwnej. 

H. uważa, że najlepiej w sprawach tych działają środki napotne. 


Sterling przytacza przypadek neuritis retrobulbaris, w którym usunięto 
ropę z jamy H i gh mo r'a, poczem nastąpiła poprawa. Mimo to po roku rozwi- 
nat się obraz stwardnienia rozsianego. Rozróznianie neuritis retrobulbaris od neuritis 
bulbaris posiada znaczenie o tyle, że neuritis retrobulbaris stanowi objaw zwiastuno- 
wy w stwardnieniu rozsianem. 


Lipszowicz uważą, że zapalenie pozagałkowe może być niekiedy niezależne 
od sclerosis multiplex. Koncepcja oral-sepsis nie została zdaniem L. zarzucona, albo- 
wiem badacze amerykańscy wciąż jednak uważają, iż może niekiedy być przyczyną : 
ząburzeń ze strony nn. wzrokowych, przyczem zdarza się, iż zapalenie n. wzrokowego 
występuje po stronie przeciwnej do schorzałych zębów. 


5 A. Potok: Przypadek eucephalomyelitis dis. z dużemi zmianami na dnie 


oczu. (Z odz. Dr. L. E. Bergmana). i i 


Mężczyzna lat 22 kąwaler, chory od 2-ch-lat. Rozpoczęło się od porażenia mięśni 
lew. oka, gałka oczna była nieruchoma i odwiedziona na zewnątrz. Widział podwój- 
nie i nie wyraźnie, Porażenie po pewnym czasie ustapiło. Od początku choroby osła- 
bienie lkd., później również pr., od 5 mies. nie chodzi, Parestezje: uczucie zaspania, 
palenie i kłucie w stopach. Zaburzenia w urynowaniu. 5 mies, temu I. napad padaczko- 
wy z utratą przytomności, następnie jeszcze 3 napady w odstępach 5 — 6 tygodni. 
Luem negat. 

Badanie przedmiotowe: Tętno 120’, temperatura podgorączkowa. Narządy wew- 
nętrzne b. zm. Ruchy gałek ocznych zachowane, Ny. na pr. > l. Lewa źrenica maksy- 
malnie rozszerzona, na światło nie reaguje, prawa wąska, okrągła, reaguje dobrze. Le- 
wy n. VII < pr. KKgg. — norma, drżenie zamiarowe i lekka dysmetrja. KKdd. — mi- 
»imalne ruchy stopami, pozatem ruchy zniesione; lewa stopa opadnięta. Napięcie mię- 
śni wzmożone po pr. > l. PR — lew. b. żywy — polikinetyczny, pr. umiarkow. AR — 
żywe l| > pr, Clonus patellae et pedis sin. Babiński +, Rossoli- 
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o +, Mendel-Bechterew +, Openheim + Marie- 
oi s +, Abb ob. 0. C rem aster — umiarkow. Czucie — zachowane. 
Vis. oc. d. "/», o. sin. æ. Dno uczu: granice tarcz zatarte, wyniosiość lew + 
= 2 zdioptrji, po stronie lew, kilka wybroczyn przytarczowych. Płyn mózg.-rdzen. 66 lim- 
focyt., NA ++, B. = 25 Yu WaR we krwi i w płynie ujemny. Po prowokacji WaR 
w płynie w dawce 10 --;we krwi dalej ujemny. Przez czas pobytu chorego na oddz. 
t. j. od 6 tyg. temp. stale podgorączkowa. 2 tyg. temu herpes zoster na pr. % klatki 
piersiowej. 

Chory otrzymał kurację spec. i serję naświetlań prom. X., lecz poprawy w sta- 
nie zdrowia cherego nie ma. Na podstawie wyżej wspomnianych objawów rozpoznaliśmy 
encephalomyelitis dis. 

W cierpieniu tem zmiany na dnie oczu spotyka się b. rzadko. 

Przypadek ten można zaliczyć do grupy chor. D e v i ca „Neuromyelite optique“ 
wyróżnia się jednak początkiem porażenia mięśni ocznych, z którego pozostało trwałe 
porażenie źrenicy, oraz przewlekłem, a od dłuższego czasu stacjonarnym stanem. 


HITB 


(Streszezenie wlasne). 
Dyskusja : 
Nikt głosu nie zabierał. 
6 Orzechowski i Gelb ar dów na: Encephaloependymitis 
peduneulorum. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechow- 
ski). 

U chorej lat 35, urzędniczki, choroba rozpoczęła się nagle przed 5 laty bezsen- 
nością, która odtąd pozostała na stałe. W tym czasie miała chora często stany pod- 
gorączkowe, W maju 1933 r. dołączyło się pogorszenie wzroku, a w listopadzie tego 
roku szum w uszach i upośledzenie słuchu. Od stycznia b. r. zmieniła się psychicznie: 
stała się apatyczna, ospała. W marcu 1933 r. stan przedmiotowy był następujący: Na- 
rządy wewnętrzne bez zmian. Porażenia spojrzenia do góry. Niedowład ruchu zbieżne- 
go. Zrenice miernie szerokie, nieco zniekształcone, zupełnie sztywne. Zapalenie obu ner- 
wów wzrokowych, zwłaszcza prawego, upośledzenie słuchu ośrodkowego pochodzenia. 
Prawostronne objawy piramidowe, Objaw Babińskiego również po stro- 
nie lewej. Bezwład obustronny i drżenie rąk. Przy próbie Rom be rg a pada 
w prawo. Chód niepewny, prawą kończyna dolną kosi. Przy chodzeniu zbacza wprawo, 
rzadziej wlewo. Psychicznie apatyczna, zdradza zupełny brak inicjatywy oraz zainte- 
rsowania otoczeniem. Wszystkie odpowiedzi cechluje znaczne spowolnienie, W obrazie 
rentgenowskim pogłębienie rowków naczyniowych. Płyn mózgowo-rdzeniowy pod każ- 
dym względem prawidłowy, ciśnienie płynu raczej niskie. Po nakłuciu wybitne po- 
gorszenie stanu ogólnego: zjawiły się bóle głowy, wymioty, objawy oponowe, niemoż- 
ność stania i siedzenia, zaburzenia w oddychaniu. Po tygodniu stan ter zaczął się po- 
- prawiaé, Chora otrzymała pierwszą serję naświetlań rentgenowskich. Objawy zaczęły 
ustępować w następującej kolei: porażenie spojrzenia do góry, nieoddziaływanie źre- 
nie na przystosowanie, zaburzenia chodu, zmiany psychiczne. Wreszcie przy ostatniem 
badaniu źrenice zaczęły oddziaływać na światło. Obecnie pozostały upośledzenie reakcji 
źrenic na światło przy dobrej reakcji na przystosowanie, lekki niedowład dolnej gałązki 
prawego n. twarzowego, wygórowanie prawych odruchów ścięgnistych i okostnowych, 
ślad ataksji w kończynie górnej prawej i lekki zanik wtórny prawego nerwu wzro- 
kowego. 

Przyczyną obrazu klinicznego był proces chorobowy, który rozpoczął się w tylnej 
części dna IIl-ej komory i stąd przeszedł na ciałka czworacze, wywołując porażenie 
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ruchów pionowych i sztywność źrenic, a zajmując drogi móżdżkowe, zmierzające do 
jadra czerwonego i ocierając się o szlaki piramidowe spowodował główną część pozo- 
stałych objawów. Początkowo rozpoznano guz ciałek czworaczych, przeciw czemu jed- 
nak od samego początku przemawiał bardzo poważnie brak bólów głowy, nikłe raczej 
zapalne zmiany na dnie oczu i poprzednie 5-cioletnie trwanie choroby z bezsennością 
jako jedynym objawem. Wobec cofnięcia się wszystkich objawów rozpoznanie guza sta- 
ło się zupełnie wątpliwe. 

W literaturze znanych jest kilka przypadków prawie identycznych, gdzie pierwotnie 
rozpoznawano guz okolicy ciałek czworaczych, lub szyszynki, a później wskutek popra- 
wy pod wpływem naświetlań rentgenowskich i cofania się niemal wszystkich objawów 
autorzy bądź zmieniają djagnozę i rozpoznają sprawę zapalną, bądź mówią o specjal- 
nym typie guza tej okolicy, uleczalnym pod wpływem promieni Rentgena. Tutaj mię- 


dzy innemi należą przypadki Alajouaminea — Rouquesa, Ala- 
jouaninea — Gilberta, Guillaina — Cournauda — 
Rouquesa i Claudea, — Vertela, — de Martela, w któ- 


rych częściowo lub zupełnie wyleczenie trwa od 5 do 10 lat, obok tu przedstawionego 
dwa przypadki Kliniki Neurologicznej U. W., z których jeden jest w obserwacji od 
lat 8. 

Na podstawie doświadczenia własnego oraz kazuistyki można przyjąć, że istnieje 
zapalenie okolicy ciałek czworaczych, które możnaby określić jako encephaloependymi- 
tis tegmeni tuberculorum quadrigeminorum, cechujące się długotrwałym rozwojem 
obrazu chorobowego, która przebiega naogół z hypertensją, często z hyperalbuminozą, 
czasami zmieniające lokalizację, pod wpływem naświetlań rentgenowskich uleczalna. Je- 
żeliby nawet badania histopatologiczne nie potwierdziły przypuszczenia współistnienia 
zapalenia wyściółki, to w nazwie proponowanej, wyrażona jest doniosła rola ściany 
wodociągu — w takim razie — wtórna, decydująca jednak o niezwykłych rysach kli- 
nicznych zapalenia ciałek czworaczych, ponieważ wskutek zamknięcia całkowitego lub 
częściowego wodociągu dołączają się objawy wodogłowia i hypertenzji śródczaszkowej, 
nadające tym przypadkom cechy guza mózgowego. 

; (Streszczenie własne). 

Dyskusja: | 


Mackiewicz J. zwraca uwagę, że przed paru laty amerykanie wyodrębni- 
li podobną postać na podstawie badań anatomicznych. W całym szeregu tych przypad- 
ków stwierdzano całkowite zamknięcie, a w innych niezupełne — wodociagu Sylviusza. 
Etjologję stanowiły: kiła, stare sprawy pozapalne oraz nowotwory. 


Sekr. pos. J. Pinczewski. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (136) W DN. 26. X. 1938 R. 
Przewodniczący: Doc. Dr. WŁ Sterling. 


do AUD. ye how sk i: Przypadek z objawami rdzeniowemi niewiadomego 
pochodzenia. f 

Chory lat 66, dotknięty cierpieniem rdzenia, które pomimo dwudziestoletniej ob- 
serwacji nie daje ująć się w żadną określoną jednostkę nozograficzną. 

Przed dwudziestu laty zgłosił się chory z pawodu trwających od roku uporczy- 
wych bólów pod lewą łopatką. ` 

Dokładne badanie dobrze zbudowanego osobnika żadnych zmian nie wykazało. Po 
raz drugi widziałem chorego w styczniu 1919 roku (po 6 latach) w stanie rozpaczli- 


B 
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wym. W przeciagu tych 6-ciu lat pomimo leczenia, nieustajace bóle i stopniowe osla- 
bienie dolnych kończyn. Przed kilkoma miesiącami mógł jeszcze jako tako chodzić, ale 
od czasu kiedy stosowano wcierania, leży nieruchomie w łóżku. Od kilku miesięcy na- 
stąpiło osłabienie obu dłoni. Bóle pod łopatką są tak dotkliwe, że nawet morfina nie 
zawsze pomaga. Każdy ruch, każda próba przesunięcia chorego wywołuje rozpaczliwe 
krzyki. Zaburzeń ze strony pęcherza i odbytnicy niema. Wassermann we krwi 
ujemny, Serce, płuca i ogólny stan odżywiania bez zarzutu. Nerwy czaszkowe i mowa 
bez zmian. Górne kończyny podnosi, zgina i rozgina w stawach łokciowych sprawnie. 
Wyraźne upośledzenie zginaczy obydwóch dłoni, prawej wybitniejsze. Wyraźny zanik 
kłąbików małego palca. Upośledzenie czucia bólowego w tychże okolicach. Odruchy 
Sciegnowe i okostne żywe. Dolne kończyny w maksymalnym stanie spastycznym, 
uniemożliwiającym nawet ruchy bierne, tembardziej dowolne. Obrzęk goleni. Obustron- 
ny objaw Babifń B kiego. Odruchów brzusznych otrzymać nie można. Krego- 
"słup a także roentgenogram-bez widocznych zmian i niebolesny. Chorego widziałem 
wtedy kilka razy w takim samym stanie. 

. Przyjmując pod | uwagę początek z nieustępującemi bólami o charakterze ne- 
uralgieznym, powolne lecz stale postępujące osłabienie i spastyczny stan dolnych koń- 
czyn z obustronnym dodatnim B ja bińskim — rozpoznałem pozardzeniowy no- 
wotwór. Zaniki i zmiany czucia tłumaczyłem sobie uciskiem na korzonki, Tegoż zdania 
byli i inni doświadczeni neurologowie. Jedyne cierpienie, które mogło być jeszcze bra- 
ne pod uwagę było „sclerosis lateralis amyotrophica” (głównie ze względu na zmia- 
ny w dłoniach). \ i ^ 

Jednakże, silne tyle lat trwające bóle, brak zmian tion brak drzenia 
włókienkowego a także brak elektrycznej reakcji zwyrodnienia—przeciwko temu roz- 
poznaniu przemawiały. Ujemny Wassermann a także pogorszenie po lecze- 
niu rtęciowem, usuwały także myśl o przymiocie. Ze względu na dobry ogö!ny stan 
chorego — zaleciłem operację. Chory nie zgodził się nawet na kłucie lędźwiowe 
i w tym rozpaczliwym stanie wrócił do domu. | 

Tymczasem w końcu 1924-go roku dowiedziałem się od córki chorego, że „ojciec 
zupełnie wyzdrowiał”. Po powrocie do domu, leżał jeszcze z pół roku w beznadziejnym 
stanie. Podobno też nastąpiło osłabienie górnych kończyn. : 


Jednakże stopniowo, bez wszelkiego leczenia zaczął się chory poprawiać, chodzić 
i pracować jak przed chorobą. Jest czynnym, pracuje, rozjezdza i t. p. Sprowadzilem 
go do Warszawy i byłem istotnie zdumiony jego widokiem. Na nie nie narzekał, cho- 
dził prawie bez zarzutu. Pozostał nieznaczny stan spastyczny w dolnych kończynach, 
z dodatnim B a bi ń skim. Pozostały także zaniki w kłąbikach małych palców, co 
mu bynajmniej nie przeszkadzało posługiwać się dłońmi zupełnie sprawnie. 


Tymczasem w lutym 1926-ym roku chory zgłosił się znów jako pacjent. Od kilku 
bowiem tygodni chodzi gorzej. Wystąpiły też zaburzenia ze strony pęcherza. Thenar 
i hypothenar po 2-ch stronach wygładzone. Odruchów brzusznych niema. Odruchy 
ścięgnowe w górnych i dolnych kończynach wzmożone. Obustronny Babiński 
i Rossolimo. Siła gruba dobra. Chód spastyczny. Nerwy czaszkowe bez zmian. 
Zwłaszcza niema drżenia gałek ocznych ani zmian na dnie oczu. Po miesiącu zanoto- 
wałem: „chodzi gorzej”, nasilenie zaburzeń pęcherza. (chory | wyjechał). Po roku 
w marcu 1927 roku dowiaduję się, że (chory leży nieruchomy w łóżku ze skurczonemi 
nogami i że, znowu wystąpiły silne bóle. Ręce również odmawiają posłuszeństwa tak, 
że, trzeba go karmić. Zaburzenia pęcherza ustąpiły, Ogólny wygląd, psychika i mo- 
wa podobno bez zarzutu. 
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Od czasu do czasu zasięgałem informacji u krewnych chorego o jego stanie 
zdrowia. Okazało się, że po 6—8-iu miesiącach znowu zaczął się poprawiać, i jak mi 
wówiono przed 2-ma laty zupełnie ,,wyzdrowial”. Pracuje, chodzi, rozjeżdża i t. p. 
Kilka dni temu (październik 1933 r.) udało mi się ściągnąć „zdrowego chorego do 
Warszawy. Chodzi drobnemi , krokami, posługuje się laską, ale może się obejść sie 
i bez niej. Na nie nie narzeka, Stwierdziłem tylko lekki przykurcz w stawach 
kolanowych, żywe odruchy ścięgnowe w kończynach, brak ! odruchów . brzusznych, 
Babiński po lewej stronie wątpliwy — gruba siła w górnych i dolnych kończy- 
nach wcale dobra, Wygładzone kłąbiki obu piątych ipaleów, które są zgięte w stawach 
śródręcznopalcowych. Zmian czucia niema. Mowa wyraźńa, język jędrny. Oczy bez 
zmian. Oddawanie moczu ipołączone nieraz z wysiłkiem. (66 lat). 

Z jaką sprawą mieliśmy tu do czynienia? Pierwotnego — zdawało się bezsprzecz- 
nego rozpoznania nowotworu — trzeba się oczywiście zrzec. 

Dwukrotna długotrwała poprawa granicząca istotnie z praktycznem wyzdrowie- 
niem, zupełnie nie licuje z nowotworem rdzenia. Dawniejsza kazuistyka O p p e n- 
h ei m a i Nonneg ’o obejmuje przypadki, gdzie bioptycznie względnie poś- 
miertne badania nie wykazały nowotworu rdzenia (ani wieloogniskowego stwierdzenia), 
u chorych, których obraz kliniczny bezsprzecznie przemawiał za nowotworem rdzenia. 
Przez pewien czas mówiono nawet o rzekomych nowotworach rdzenia. (pseudotumoi 
med. spinalis) co oczywiście nic nie tłomaczy; Oppenheim zresztą przyznaje, 
że bywają prawdopodobnie rzadkie przypadki, przebiegające jako nowotwory rdzenia, 
gdzie następuje wyleczenie bez wszelkiej interwencji. \ 


Jest to oczywiscie ultimum ` refugium, rozpoznawcze, które tylko w An 
może być wzięte w rachubę, Myślałem o recydywujacem ograniczonem surowiczem za- 
paleniu opon rdzeniowych (meningitis serosa spinalis circumscripta recidivans). Te- 
oretycznie przedstawiałoby się to tak, że w przeciągu dłuższego czasu powstaje sta- 
le narastająca torbiel w miękkiej oponie rdzenia, która symuluje nowotwór i która 
następnie pęka albo wsysa się, żeby po dłuższym czasie znowu się zjawić. Nie przy- 
pominam sobie, żeby taka postać (zresztą znana w sprawach EE» była kiedykol- 
wiek opisana. | 

Zresztą te przypadki meningitis serosa circ., które osobiście Per nie- 
które bioptycznie, a które znam z piśmiennictwa, mają zupełnie inny przebieg. Musia- 
łyby to być u naszego chorego olbrzymia torbiel, jeżeli mogła dać tetraplegję z zani- 
kami mięśniowemi. Myślałem też po pierwszej poprawie o tajemniczej sprawie w krę- 
gosłupie. (Osteomyelitis, echinococcus) która uszła uwadze roentgenologa i zwykłym 
metodom badania. Przemawiałyby za tem silne bóle. Sprawa ta mogła samoistnie 
ustąpić i dać owe cudowne wyzdrowienie. 

Ale zupełnie niezwykły był powrót porażenia i nowa sprawa. Jak już nowie- 
działem nasuwała sie przez pewien iczas myśl o sclerosis lateralis amyotrophica. Bóle, 


a zwłaszcza takie uporczywe jak w danym wypadku należą do największych rzadko-. 


ści przy tem cierpieniu. Stanowczo jednak przeczy temu rozpoznaniu dwudziestoletni 
przebieg — dwukrotna granicząca z wyzdrowieniem poprawa, brak zaburzeń opusz- 
kowych i t, d. 

W 27 i 28 roku laktova tę sprawę jako niezwykły przypadek sclerosis mul- 
tiplex i krótką notatkę o nim w tym duchu ogłosiłem. (O wielopostaciowości rozsianego 
stwardnienia mózgu i rdzenia. Księga jubileuszowa E. Flat a ua-1929). Niezwykły 
ze względu na wiek, brak pomimo 20-to letniej obserwacji objawów mózgowych, silne 
uporczywe bóle i wyraźne zaniki mięśniowe, każe mi i to rozpoznanie zakwestjonować. 
jakkolwiek teoretycznie S. M. nie jest wykluczone, sądziłbym jednakże, że należy pra- 
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ktycznie unikać takiego rozpoznania, gdzie cały obraz kliniczny składał by się z sa- 
mych wyjątków. 

Rozpoznanie S. M. jak i wszystkie poprzednio wymienione uważam obecnie — po 
20-letniej obserwacji przy obecnym „zdrowym stanie chorego za mało uzasadnione. 
A wobec tego, że pośmiertne badanie tu nigdy prawdopodobnie nie będzie miało miej- 
sca — pozwalam sobie chorego |— bez rozpoznania — pokazać. 


(Streszczenie własne). 


p Bregman, Proto 114109892 0 We le CUZr Dwa przypadki zla- 
mania kręgosłupa z uszkodzeniem końcowego odcinka rdzeniowego i ogona końskiego. 
(Z oddziału chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem: Ordynator Dr. B re gm an). 


P rż y p. I. 25-letni rolnik przed 3 mies. spadł z drzewa (około 8 m.). Przez 
1/2 godz. był nieprzytomny, po odzyskaniu przytomności porażenie całkowite kończyn 
dolnych, zatrzymanie moczu i bóle w krzyżu i nogach. Przybył na oddział po 5 ty- 
godniach. Przy badaniu stwierdziliśmy lekkie wygórowanie w obrębie D 2—L 2. Krę- 
gi D 11, D12i Li przy uciskaniu bolesne. Bóle krzyża i kkdd. Chory nie może stać, sia- 
da ztrudem przy opuszczonych nogach. Stopy opadnięte. Ruchy. w biodrach i kolanach 
zachowane ale wywołują ból. Ruchy w stawach skokowych minimalne, w palcach 
zniesione. Odruchy kol. zachowane, ze ścięg. Ach. obustr, zniesione, brzuszne +, no- 
sidłowe +, podeszwowe zniesione, Ro s so lim o brak. Zaburzenia czucia w dzie- 
dzinie korzeni krzyżowych. Płyn m.—r.: brak komórek, białka O. 33 p. m. Wtg-gramie' 
D 2 jest złamany, nieprawidłowego kształtu, zwężony, pozatem w Z 3 à L 4 ma po- 
wierzchni odłamane są kawałki trzonu. Spina bifida. Zastrzykniety podpolityczo lipjo- 
dol zatrzymał się częściowo w postaci podłużnego czopa ponad D 12, małe krople 
wzdłuż korzeni lędźwiowych, W ciągu 2 mies. pobytu w szpitalu nastąpiła pewna po- 
prawa. Ruchy w stawach skokowych poprawiły się, lewą stopą wykonywa lekką pro- 
i supinację, z pr. strony działa tylko m. tibialis ant. Bóle zmniejszyły się znacznie, za- 
burzenia moczowe o wiele lżejsze, chory odczuwa potrzebę oddania moczu. Chory sia- 
da w łóżku łatwiej, może nawet stanać trzymając się oburącz. Zaburzenia czucia trwa- 
Ja. : : E 
Mamy zatem przedewszystkiem złamanie kręgu D 12 który uległ ściśnięciu 
(Compressionsfractur). Jest to w większości przypadków złamanie wskutek działania 
urazu pośredniego przez nadmiarne zgięcie lub wyprostowanie kręgosłupa. Zdaniem 
Taylor a złamanie następuje w tych razach w miejscu przejścia części ruchomej 
kręgosłupa w część nieruchomą, pomiędzy D 10 a L 1. [Według statystyki M a g n u- 
s” a, opartej na przeszło 600 przypadkach, najczęściej bywa uszkodzona L 1, nastę- 
pnie D 12. Niezwyklem jest złamanie jeszcze 2 kręgów — L 18 i L 4. O ile złama- 
nie 2 sąsiednich kręgów spotyka się d. często, to złamanie 2 lub więcej kręgów bar- 
dziej odległych jest rzeczą niezmiernie rzadką, Prawdopodobnie powstaje ono przy 
nadmiernem wyprostowaniu kręgosłupa, powodującem rozdarcie ligam. flavum ant. 
które pociąga za s obą oderwanie kawałków trzonów. Znaleziona u naszego chorego 
spina bifida powoduje zdaniem autorów zmniejszoną odporność ARE wzglę- 
dem urazów. ! j 

Chory przybył z objawami ur act niewatpliwie na zajęcie bee od- 
cinka rdzenia i ogona końskiego. W szpitalu stan się poprawil ale główne objawy og- 
niskowe, zniesienie odruchów ze ścięgną A c hi I les a, ograniczenie ruchów stóp 
a zwłaszcza palców, zaburzenia czucia — pozostały, Co się tyczy leczenia, to z począ- 
tku, gdy pomimo 5-tygodniowego trwania sprawy, poprawa była tak nieznaczna za- 
stanąwialiśmy się nad operacją; zniekształcenie kręgosłupa, lekkie rozszczepienie bial- 
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kowo-komórkowe, leze$ciowe zatrzymanie sie lipjodolu nasuwały przypuszczenia uci- 
sku na rdzeń który być może udałoby się usunąć drogą operacyjną. Jednak wobec 
przeważających ostatnio w traktowaniu złamań kręgosłupa tendencji konserwatyw- 
nych wstrzymaliśmy się na razie z zabiegiem operacyjnym. Dalszy przebieg usprawie- 
dliwił w dużej mierze nasze postępowanie. Nastapiła bowiem w stanie chorego d. znacz- 
na poprawa, bóle zmniejszały się, chory sam nawet wstaje, oddawanie moczu lepsze: 
Atoli główne objawy ogniskowe pozostały: porażenie ruchów stóp palców, zaburze- 
nia czucia, brak odruchów ze ścięgną Achilles a. Oczywista niepodobna ści- - 
śle określić jakie są zmiany anatomiczne powodujące dane objawy. Dane podawane 
przez autorów, np. że w tych razach krwotoki sa rzadkie, częstsze zaś bezpośrednie 
. uszkodzenia rdzenia, nie są miarodajne, albowiem są oparte na przypadkach ciężkich, 
śmiertelnych; w wypadkach lżejszych mogą być stosunki odmienne. 


Nie stosowaliśmy również unieruchomienia ani wyciągu ponieważ: 1) chory przy- 
był po miesiącu trwania sprawy, 2) ponieważ i w tym względzie zdania są podzielo- 
ne: Magnus opierając sie na dużym materjale utrzymuje, że unieruchomienie 
a zwłaszcza gorset wpływają ujemnie, natomiast największe znaczenie mają wczesne 
ruchy i masaż mięśni tułowia. Nasze spostrzeżenie 'w dużej mierze popiera to mnie- 
manie. | i 

II- -g iprzypadek d z wielu względów podobny do 1-go. Tu również ma- 
my złamanie, spowodowane przez uraz pośredni —.chory chciał skoczyć w biegu do 
furmanki, pędzącej z dużą szybkością (koń się rozbiegał), to mu się nie udało i upadł 
Zatem i tu złamanie kręgosłupa powstało pośrednio w następstwie nadmiernego skur- 
czu mięśni. Złamanie dotyczy L 1 który jest zwężony i ma kształt klinowaty. Zespół 
kliniczny wskazuje również na stożek końcowy i ogon koński: odr. kolanowe +, ze 
ścięgna Achillsa zniesione, ruchy w proksymalnych odcinkach kkdd, zachowa- 
ne, w stopach ograniczone, w palcach zniesione; zaburzenia ruchowe były tak samo 
jak w l-ym przyp. w początku rozleglejsze, potem sie zredukowały; zaburzenia przy ` 
oddawaniu moczu były również w początku b. wybitne - zatrzymanie moczu, musiano 
chorego cewnikować, potem poprawa, chory odczuwał potrzebę urynowania. Bóle były 
jeszcze d. silne, L a se g u e +, zaburzeń przedniiotowych czucia nie było. 

Chory przybył do szpitala w 2 tygodnie po urazie. Po 1% miesięcznym pobycie 
na oddziale stan jego uległ dużej poprawie: chodzi d. dobrze, pomaga- chorym, bóle 
prawie ustąpiły, ruchy iw stawach skokowych lepsze, palce zgina, prostować nie może, 
odruch ze ścięgną A chilles a I. wrócił, pr. - ślad, podeszwowy pr. - zginanie, 
1. - brak. Mamy zatem przy liczeniu konserwatywnem w krótkim czasie dużą poprawę, 
która tu dotyczy także objawów stożka i ogona. 


Na uwagę zasługują jeszcze 2 okoliczności: 1) w płynie m.-r: wybitne rozszeze- 
pienie białkowo-komórkowe—brak komórek, białka 0.83/»—zatem znaczne powie- 
kszenie ciśnienia w przestrzeni podpajęcz. Szybka poprawa wskazuje na Szybkie 
zmniejszenie ciśnienia. Ponieważ nie było zniekształcenia kręgosłupa ani nawet bo- 
_lesności nie możemy przypisać powiększenia ciśnienia przemieszczeniu kręgów, nie- 
prawdopodobne jest także uszkodzenie rdzenia przez odłamki kości, również obszer- 
niejsza hematomyelia, która zresztą nie daje powiększenia ciśnienia a przytem nie 
ulega tak szybkiej poprawie; najprawdopodobniejszy jest krwiowylew zewnątrz op. 
twardej (Haematorhachis). 2) Zjawienie się w ostatnim czasie b. żywego odr. Rosso- 
limo (ten sam odruch w słabszym stopniu — w paru palcach — zauważyliśmy także 
po stronie 1. — lepszej — u naszego 1-go chorego). Odruch ten umiejscowiony przez 
Goldflama na wysokości L 5, S 18 2 (tak samo jak odr. Achillesa) powró- 
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cił dlatego, że ośrodek jego wraz z poprawą w obrębie ogniska odzyskał swe czynno- 

Sci, a być może w związku z ogólnym wstrząsem rdzenia nie jest tak hamowany jak 

w warunkach normalnych. ` : 
(Streszczenie wlasne). 


3. Bregman i Lipszowice z: Zespół kata mostowo-mózdzkowego 
` z samoistną znaczną poprawa. (Z oddziału neurologicznego Szpitala na Czystem: 

Ordynator: Dr. Bregman). 2 

Chory L. W., 1.11, przybył d. 18/9 r. b. Przy badaniu stwierdziliśmy całkowity 
zespół pr. kata most.-mözdzkowego: porażenie pr. n. VI wraz z nastepezym  zezem 
zbieżnych i podwójnowidzeniem; porażenie n VII pr. typu obwodowego; zniesienie od- 
ruchu rogówkowego pr., zmniejszenie — lewego; stępienie słuchu na pr. uchu (szept 
1 1/4 m, na I—5 m); oczopląs o dużej amplitudzie w obie strony, na prawo większy, 
również oczopląs przy patrzeniu w górę; zaburzenia móżdżkowe — chory chodzi na 
szerokiej podstawie, chwieje się w obie strony, niekiedy pada; przy próbie palec-nos 
dysmetrja, z l. strony większa; po tej samej stronie i adiokokineza wyraźniejsza. O- 
bjawy te rozwinęły się stopniowo w ciągu 6 tygod. Przez cały ten czas nie było ani 
bólów ani zawrotów głowy. Natomiast chory w ciągu pierwszych paru tygodni czę- 
sto wymiotował , zarówno po jedzeniu jak i niezależnie od przymowania pokarmów. 
Poza objawami powyżej przytoczonemi zanotowaliśmy jeszcze: porażenie spojrzenio- 
we w stronę pr., niemożność szerokiego otworzenia ust, przyczem żuchwa lekko zba- 
czała na pr. Czaszka przy opukiwaniu nie bolesna, sztywności karku brak, tarcze n. 
wzrokowych lekko zawoalowane. Rtg-gram zmian nie wykazał. | 

Rozpoznaliśmy ognisko prawdopodobnie nowotworowe w bocznej (pr.) części mo- 

*stu Varol’a. Przeciwko sprawie w samym kącie świadczyło porażenie spojrzeniowe 

craz ta okoliczność, że zaburzenia ze strony n. VIII nie wyprzedziły innych objawów. 
Brak, wzgl. słaby rozwój objawów ogó!nouciskowych w nowotworach z tem umiejsco- 
wieniem bywa spostrzegany. Nakłucia ze względu na to umiejscowienie nie zrobili- 
śmy. y 

Wobec dobrego stanu ogólnego, braku bólów glowy i zachowania wzroku zabieg 
operacyjny nie był wskazany. Od stosowania Rtg-terapji narazie wstrzymaliśmy się 
z obawy naświetlań bez uprzedniej trepanacji. Ku naszemu wielkiemu zdumieniu, 
w ciągu 4—5 tyg. nastąpiła duża poprawa: porażenie n. VI zmniejszyło sie, zreduko- 
walo się też porażenie n. (VII, a przedewszystkiem znakomicie się poprawił chód cho- 
rego, ataksji nie można wykazać, chory cały dzień w ruchu, potrafi nawet biec. Ta- : 
ka samoistna poprawa przy leczeniu obojętnem w nowotworach jest rzeczą niezwy- 
kła, przytem poprawa w tych razach dotyczy przedewszystkiem cbjawów ogólnych. 
Nasunęły się nam przeto wątpliwości co do rozpoznania, tem bardziej że dowiedzie- 
liśmy się, że w tym samym czasie siostra chorego jakoby zachorowała na dur brzusz- 
ny. Odczyn W idal a u naszego chorego wypadł ujemnie, 


Z piśmiennictwa wiemy, że kiła może niekiedy dać objawy podobne do zespołu 
kąta; natomiast o ile nam wiadomo nie spostrzegano obrazów podobnych w przypad- 
kach „encephalitis pontis”. Próba nakłucia ledźwiowego z przyczyn niewyjaśnionych 
nie dała płynu. Chory na razie czuł się dobrze, ale nazajutrz wystąpiły b. silne bóle 
głowy i wielokrotne wymioty, które trwały dwa dni, poczem stan powrócił szybko do 
status quo ante; objawy ogńiskowe nie uległy nasileniu. Zaburzenia odpowiadały temu 
co się widzi u chorych, którzy źle znoszą nakłucie, musimy zatem przyjąć, że aczkolwiek 
płynu nie otrzymaliśmy, jednak przez otwór pozostały po wyjęciu igły sączył się płyn, 

Co po upływie m. iw. doby wystarczyło. do wywołania znanych objawów. Okoliczność 
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ta zdaniem naszem przemawia raczej za sprawą nowotworową, gdyż wiemy jak da- 
lece nowotwory w obrębie tylnej jamy są wrażliwe na najmniejsze wahania ciśnienia 


w przestrzeni podpajęczynówkowej. (Streszczenie własne). 


44 Koelichen i Bogusławski: Przypadek ruchów plasawiczych 
przewlekłych z zaburzeniami wielogruczolowemi. 

Chorego Cz. D. lat 57, obserwujemy w szpitalu ewangelickim po raz drugi, po- 
przednio znajdował on się pod naszą obserwacją w r. 1930, a w międzyczasie leczy się . 
stale u jednego z nas. Wykazuje on niewątpliwe, jakkolwiek niezbyt wybitnie wyra- 
żone objawy akromegalji, ma bowiem powiększoną i wystawającą żuchwę, nos duży, 
wydatny o szerokiej nasadzie, powiększony język, ręce duże o krótkich, grubych pal- 
cach, mniej wyraźnie powiększone stopy, zmiany stwierdzone rentgenologieznie po- 
twierdzaja to rozpoznanie, albowiem na pierwszych c zlonach paleó wobu rąk ujawnio- 
no po obu stronach nawarstwienia kostne obu nasad członów paznokciowych palców, 
podobnie, lecz mniej wyraźone zmiany znaleziono na palcach nóg. (Dr. Zaleski). Poza- 
tem u tego chorego występują od czasu do czasu obrzęki na twarzy i szyi, które ustę- 
pują przy podawaniu przetworów tarczycy. Wreszcie u chorego naszego spostrzegamy 
niepokój ruchowy występujący w postaci prawie nieustannych ruchów palcami, kolej- 
nego zginania lub. rozginania ich, do — i odprowadzania, ruchów nawracania i odwra- 
cania przedramion, ruchów na: mięśniach twarzy, zwłaszcza wkoło ust i ruchów ję- 
zyka. Ruchy te nasilają się i rozszerzają pod wpływem wzruszenia, pozatem ulegają 
one z niewiadomej przyczyny okresowym nasileniom a wtedy przechodzą na mięśnie 
ramion, kończyn dolnych a nawet tułowia. Są one bezładne, niemiarowe, szybkie i przy- 
pominają zupełnie niepokój ruchowy plasawicy. Poza temi objawami chory nasz nie 
wykazuje żadnych zaburzeń ani w układzie nerwowym ani w narządach wewnetrz- 
nych. Mocz oddaje w ilości dobowej 800 k. cm., nie zawierający cukru ani białka, ciecz 
` mózgowordzeniowa bez zmian patologicznych, odczyn Wassermana we krwi 

iw cieczy m. r. ujemny. Psychika chorego normalna, uderza ty'ko pewna indolencja 
-i dość obojętne nastawienie względem własnej choroby. 

Stwierdzamy więc u chorego dyskretne objawy akromegalji, okresowo występu- 
jące objawy śluzoobrzęku i okresowo nasilające się ruchy pląsawicze. Od r. 1930 obja- 
wy te nie uległy zmianie. Według wywiadów wystąpiły one jednocześnie przed 4-ma 
laty bez żadnego widocznego powodu. (Przed 30 laty chory cierpiał na bóle stawowe, 
przed 7-miu laty w kiągu 2 miesięcy miewał silne napadowe bóle głowy, pozatem cho- 
rób zakaźnych ani kiły nie przechodził. Obecnie bólów głowy nie miewa, czasem cierpi 
na bezsenność. Wzrok ma dobry, badanie dna oczu nie wykazało żadnych zmian, pole 
widzenia prawidłowe (Dr. Sier ago w ski). Badanie rentgenologiczne cza- 
szki nie wykazało zmian wybitniejszych w siodełku tureckiem, jest ono raczej małe, 
grzbiet jego wykazuje nieröwnomierna grubość, a wewnątrz siodełka stwierdza sie 
drobne nieprawidłowe zwapnienia. [Badanie laryngologiczne nie wykazało obecności 
przysadki retrofaryngealnej (Dr. Sinotecki)., ; 

Z jaką sprawą mamy tu do «czynienia i jaki jest stosunek wzajemny występują- 
cych u chorego zaburzeń? Brak objawów przerostu przysadki nie może być argumen- 
tem, przemawiającym za niezależnością zaburzeń akromegalicznych od sprawy przy- 
sądkowej, gdyż sprawie tej może nie towarzyszyć jej powiększenie, a zresztą przero- 
stowi może ulegać ta część przysadki, która nieraz mieści się w zatoce klinowej. Wre- 
szcie sprawa zależności zmian akromegalicznych od bujania i nadczynności komórek 
kwasochłonnych przysadki, jest już ustaloną i dowiedzioną dostatecznie, nie mamy 
wiee podstąw do szukanią dla tych zmian innego podłoża. Zaburzenia ze strony tar-- 
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czycy, ujawniające się u naszego chorego w postaci występujących okresowo obrzę- 
ków nie sa objawem niezwykłym, gdyż w akromegalji nieraz spostrzegano objawy za- 

=  burzeñ w czynności tarczycy, które łatwo wytłomaczyć przez wzajemne wpływy korre- 
lacyjne gruczołów dokrewnych. 


Najbardziej zagadkowym i najtrudniejszym do wytłomaczenia jest w danym przy- 
padku stosunek ruchów plasowiezych do zmian przysadkowych, powodujących akro- 
megalję. Trudno przypuszczać, ażeby współistnienie ich było tylko przypadkowe, gdyż 
według słów chorego powstały one jednocześnie; musi je więc łączyć jakaś więź pa- 
togenetyczna. Najprościej byłoby przypuścić, że jakiś nieznany nam czynnik etjolo- 
giczny wywołał zmiany w zwojach szarych podstawy mózgowia i jednocześnie pobu- 
dził dy bujania komórki kwasochłonne przysadki. Jeżeli jednak weźmiemy pod uwagę 
te, ókoliczność, ze zmianom przysadkowym towarzyszą częstokroć zmiany w ośrod- 

- Kach wegetatywnych dna trzeciej komory mózgowia, których patogeneza nie jest je- 

em wyjaśniona, to nie wyda się nieprawdopodobnem przypuszczenie, że i w danym 
przypadku zmiany mózgowe powodujące pląsawicę łączy ze zmianami przysadkowemi 
jakiś bliższy stosunek przyczynowy. Przypadek ten 'przedstawiamy jako zespół choro- 
bowy dotychczas w piśmiennietwie nie notowany. 


| (Streszczenie własne). 


SE ZOSWZ Ku lei go w sk i: Haemangioblastoma cerebelli. (Z Kliniki Neu- 
rologieznej. prof. Orzechowski). : 


U 37 letniego urzędnika na rok przed przybyciem (do kliniki ujawniły sie zabu- 
rzenia psychiczne w postaci podniecenia z depresją i awanturniczością, przejściowe 
ı podwójne widzenie i bóle głowy. Przed miesiącem ataksja w kończynach, większa 
w dolnych, Ostatnio utrudnienie w oddawaniu moczu. Przy badaniu stwierdzono licz- 
ne drobne naczyniaki i znamiona macierzyste (naevi). We krwi leukocytoza do 10000 
przy prawidłowym obrazie morfologicznym. Pod względem neurologicznym bolesność 
uciskowa wyrostków sutkowych oraz punktów bolesnych dla n. V lewego. Szmeru cza- 
szkowego naczyniowego nie stwierdzono. Leniwa reakcja źrenic na światło. Ostrość 
widzenia 6/15. Obustronna tarcza zastoimowa. Ddrobny oczopląs szeczególnie w prawo. 
Pobudliwość obudwu błędników zachowana, po str. prawej mniejsza. Sztywność karku 
na L palca. Przy badaniu na sztywność karku i naciskaniu na szczyt czaszki bole- . 
sność w o kolicy potylicy. Kernig obustronny. W kończynach obniżenie napięcia mię- 
Sniowego i nieznaczne osłabienie siły w prawej kończynie. Ślad hypermetrji, hypodia- 
dochokinezy prawej kończyny górnej. Odruchy brzuszne słabsze po lewej. W kończy- 
nie dolnej prawej osłabienie napięcia mięśniowego. Przy chodzeniu zatacza się w pra- 
wo i ku tyłowi. Obniżenie czucia wszystkich rodzajów po całej stronie lewej ciała. 
Mowa zatarta z przydźwiękiem nosowym, przeciągła. Nakłucie lędźwiowe: ciśn. w poz. 
leżącej 140/150 (Nonne-Apelt +, Pand y +), białko 0,3%/w białek bia- 
łych /swmm* Óueckenśstedt fizjologiczny. 


e] 


Przy autopsji stwierdzono w prawej półkuli móżdżkowej torbiel wielkości dużej 
pięści. W ściance torbieli zewnętrznej znajdował się guzek jwielkości fasoli. Przemie- 
Szezenie dolnej części robaka i przypłaszczenie grzbietowej części prawej strony rdze- 
nia przedłużonego. Histologicznie: guz, odpowiadający angioreticulome R o u s- 
sy ego lub haemangioblastoma Pu r kin je go. Z objawów klinicznych 
zasługują na uwagę połowicze przeciwstronne zaburzenia czucia i początek od obja- 
"wów psychicznych. 


HN ET Res (Streszczenie własne). 
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6. L. Fiszhaut: Przypadek guza płata skroniowo-ciemieniowo-potylicz- 
nego prawego rozpoznany na podstawie odruchu zgięcia nogi (Balduzzi-Rothfelda). 
(Klinika Neurologiczna, Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


U chorej, lat 26, ze skargami na silne bóle głowy, karku, promieniujace do lopa- 
tek i ramion, którym niestale towarzyszyły wymioty, oraz na szybkie pogarszanie sie 
wzroku, tak, że w przeciągu 2-ch tygodni zaniewidziała badanie przedmiotowe wy- 
kazywało: silnie wyrażone objawy oponowe (sztywność karku na 3 palea, objaw K er- 
niga), upośledzenie ruchów gałek ocznych do boków, więcej w prawo, nieco szer- 
szą źrenicę prawą, przy zniesionem oddziaływaniu źrenie, odruch rogówkowy prawy 
nieco słabszy, wybitną tarczę zastoinowa obustronnie, ze strony kończyn zaś lekkie 
objawy hemiparezy lewostronnej (odrućhy Sciegnisto - okostnowe nieco Zywsze, na- 
pięcie nieco większe, arefleksja podeszwy), z zaznaczonemi objawami pallidarnemi 
(odruchy antagonistyczne i zatrzaski wygórowane), lekką ataksję po lewej, zbacza- 
nie niewielkie z obu barków w prawo, chód chwiejny, przechylanie się tułowia do ty- ` 
łu. Chora apatyczna, małomówna, przygnębiona. \ 


Przebieg bezgoraczkowy, brak uchwytnej etjologji, postepujace pogorszenie mimo 
podawania stężonych roztworów i punkcji przemawiał za guzem mózgu i to z prawej 
półkuli ze względu na objawy piramidowo-pozapiramidowe lewostronne. Odruch zgie- 
cia nogi Balduyziego-Rothff el da po stronie prawej umożliwił wy- 
kluczenie prawego płata czołowego i skłonił do rozpoznania guza skroniowego pra- 
wego na podstawie innych zresztą bardzo JE wyrażonych objawów, a miano- 


wicie słabo zaznaczonego zespołu W eb e ra, objawów ataktycznych i pallidarnych _ 


lewostronnych, które zresztą typowym zespołom guzów skroniowych prawych nie od- 
powiadały. Na sekcji (w 2 tygodnie po operacji odbarczającej) stwierdzono: guz wiel- 
kości dużej pięści zajmuje dolną (część plata ciemieniowego, zawoje skroniowe 1-szy 
i 2-gi, wnika pod corpus callosum w kierunku zwojów podstawy i wkracza w płat 
potyliczny, zajmując istotą białą dookóła rogu tylnego. Komora prawa i jej rogi za- 
cieśnione, lewa rozszerzona. 3-cia przesunięta wlewo. Mikroskopowo stwierdza się 
obecność komórek podłużnych z wypustkami wychodzącemi z biegunów, co przy obec- 
ności komórek olbrzymich i mitoz, bardzo rozległych zmian martwiczych i krwoto- 
ków pozwoliło na rozpoznanie spongiobla stoma polare z tendencją do vóznoksztalt- 
ności, i | 


Na uwagę zasługiwały zupełna sztywność źrenic od początku obrać ślepota 
obustronna bez zaniku tarczy, która rozwinęła się w przeciągu 2-ch tygodni, oraz 
niezmiernie krótki czas trwania SIGN: od pierwszych objawów do śmierci upłynęło 
6 tygodni. , 


t 

Silne objawy oponowe, ze słabo wzmożoną ilością globulin i białka (Nonne: 
Apelt Pand Y, białko 0,045%) 35 ciałkami w 1 mm*, odpowiadały obrazowi 
Babinskiego-G en dro ma toksyeznego podrażnienia opon przez guz 
i produkty jego rozpadu, t. zw. MERE Jakimowicza meningitis reactiva 
necrołowica. 5 
(Streszczenie własne). 


7. Rothfeld J. Odruch zginania i ośrodkowy i hann jego powstania. 
' (Wydrukowane „Neurologja Polska“. Tom XVI i XVII 1933/84). 


8. Sterlin g. Wartość praktyczna inwersji objawu Rossomo. (Streszcze- 
nia nie dostarczono). ; ; : 


7 ARE x f 5 e U 
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9. Sterling i Jozo w a: Przypadek przewlekłego degeneracyjnego 
zapalenia wielonerwowego. (Z oddziału chorób nerwowych Szpitala na Czystem, Kie- 
rownik: Doc. Dr. Sterling). (Streszczenia nie dostarczono). 

10. Pinczew sk i: Choroba Morvan'a u luetyka. (Z oddziału chorób ner- 
wowych Szpitala na Czystem. Kierownik Doc. Dr. Wł. Sterling). 

J. P., lat 58. Choroba rozpoczęła się przed 34 laty od osłabienia prawej dłoni. 
Od 10 lat datuje się zniekształcenie tejże dłoni oraz osłabienie palców lewej ręki, któ- 
re przytem ulegały przykurezowi. Od 4 lat — asłabienie odcinków ksobnych k. g. pra- 
wej. Osłabienie kk. dolnych datuje się od lat 3, jednakże szczególnie wzmoglo sie ono . 
od 5.VIII. 1933. Trudności w oddawaniu moczu rozpoczęły się przed kilku tygodniami. 
Badanie przedmiotowe: skręcenie boczno-tylne w prawą stronę części szyjnej i grzbie- 
towej górnej kręgosłupa. Klatka 'piersiowa łódkowata. Skóra na kk. górnych łuszcząca 
się i bardzo sucha. Staw łokciowy prawy rozdęty. Wszystkie palce prawej dłoni znie- 
kształcone z pierwszemi członeczkami zanikłemi, paznokcie zachowane. Prawa Zrenica 
szersza od lewej z zaznaczonem zaledwie oddziaływaniem na światło. Wytrzeszcz gał- 
ki ocznej prawej, szpara powiekowa prawa węższa. Bezwład k. g. prawej z zanikami 
mięśniowemi. Palce u dłoni lewej zagięte haczykowato nie dają się zupełnie wypro- 
stować. Zanik m. m, kłęba lewego. Osłabienie czucia bólu i cieplikowego, zwłaszcza 
ostatniego, na kk. górnych i na tułowiu do Ds, — na dłoni prawej — prawie zniesione. 
Odruchy: okostne, Tr., abd — zniesione. PR—wzmozony po strónie prawej. AR — 
polikinetyczny po str. prawej. Babiński prawostr., po str. lewej — tendencja 
do wyprostowania palucha. Rossolimo— obustronny. ; z 

Duże zmiany ilościowe odczynów elektrycznych ze strony mm, kk. górnych i tu- 
łowia. Zdjęcie rentgenowskie: izanik pierwszych członeczków palców prawej dłoni 
„i zupełny brak pozostałych członeczków, odwapnienie ogólne kości Ro kręgów i cza- 
szki. ] 

Odczyn B. W a s s. we krwi +++. Nakłucie pedpotyliezne: płyn prawidłowy. 
Odczyn B. W. w płynie m. rdz. — jemny. Lipjodol wlany w ilości 1 cm? podpoty- 
licznie nigdzie sie nie zatrzymał i opadł w całości do worka końcowego. 

W przypadku powyższym, po odrzuceniu rozpoznania trądu oraz spraw ucisko- 
wych w kanale kręgowym, należy się zatrzymać na rozpoznaniu jamistości rdzenia, 
a mianowicie postaci szyjnej z przewagą objawów troficznych, czyli na t. zw. cho- 
robie M o rv ana. Biorąc pod uwagę, że odczyn B. W a ss. w płynie m.-rdz. 
jest ujemny, mimo wybitnie dodatniego wyniku we krwi, należy przyjąć, że cierpie- 

nie to jest niezależne od kiły. Godnem uwagi jest, że zniekształcenie palców u cho- 

rego tego powstało nie naskutek odpadnięcia ich części, lecz wskutek resorbcji tkanki 
kostnej z następczem skurezeniem się części miękich, za czem przemawia obecność 
paznokci przy stwierdzonym radjograficznie braku członeczków. 


(Streszczenie własne). 


111 Dr Janusz Sobań sk iO ciśnieniu żylnem siatkówki, jego sto- 
sunku do ciśnienia śródczaszkowego i powstawaniu- tarczy. zastoinowej. (Z Kliniki 
Ocznej Uniwersytetu Warszawskiego, Dyrektor: Prof. J. Lauber). 

Autor podaje, że samoistne tętnienie żylne siatkówki istnieje stale w 40% przy- 
padków, przejściowo w 4%. Zarówno samoistne jak i wywołane jest zgodne z rytmem 
tętnicy szyjnej. Tylko w 7% jest niezgodne, ucisk na gałkę oczną powoduje jego ustą- 
pienie, a następnie zjawienie się po chwili tętna już zgodnego. 2% dopiero obniżenia 
ciśnienia śródocznego wywołuje zjawienie się samoistnego tętnienia żylnego zgodnego. 
Występuje to również u królików. Po omówieniu dotychczasowych teoryj jego powstą- 


/ 292 ee Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 


wania, autor uważa, że przyczyną jest przenoszenie się fali tętna z tętnic na żyły 
siatkówki (van Trigh t 1853 r.). Występuje iw chwili zrównania się ciśnie- 
nią śródocznego z (ciśnieniem żylnem siatkówki, a więc jak i tętnienie tętnicze. U 60 
osób zdrowych autor stwierdził, że m in i m um ciśnienia żylnego dla wieku od 
lat7—15 jest niższe od $ródoeznego, Mx=25 mmHg., tętnicze siatkówki 35/65 mmHg. 
stosunek ciśnień tetniezych: siatkówki i ogólnego dla Mn = 1 : 1,6, dla Mx = 1 : 1,5. 
Dla wieku od 15 — 40 lat ciśnienie żylne siatkówki Mn = 20, Mx = 36 mmHg. tetni- 
cze 48/80. Stosunek obu Mn ciśnień żylnego i tętniczego siatkówki — 1 : 2, 4, ciśnień 
tętniczych siatkówki i ogólnego dla Mn. i Mx. 1 : 1,5. Dla wieku od 40 — 73 lat ci- 
śnienie nieżylne siatkówki Mn = 22, Mx = 38 mmHg. Stosunek obu Mn żylnego i tętni- 
czego siatkówki 1 |: 2,4, ciśnień tętniczych siatkówki i ogólnego dla Mn i Mx 1 : 14. 
Ciśnienie tętnicze siatkówki — 54/90. 

Autor przypomina, że w pracy poprzedniej (Kl, Ocz. 1933 str. 360) na zasadzie 
75 przypadków, do których obecnie dodaje 19 świeżo opracowanych, wyprowadził wnio- 
ski: 1) Ciśnienie żylne siatkówki jest w ścisłym związku z Srödezaszkowem, 2) Okre- 
ślanie poziomu ciśnienia śródczaszkowego za pomocą zjawiania się tętna żylnego siat- 
kówki, jest metodą wystarczająco dokładną, zwłaszcza w przypadkach ze wzmożonem 
ciśnieniem. ; 

W 4 eh po reparacji dekompresyjnej, ucisk na miejsce trepanowane, 
podwyższając ciśnienie śródczaszkowe, natychmiast podwyższył również ciśnienie żyl- 
ne. Badając 26 chorych z nadciśnieniem śródczaszkowem autor zauważył we wszyst- 
kich odpowiednio zwiększone ciśnienie żylne siatkówki, natomiast tętnicze nie zawsze 
> RAB U 12 stosunek obu Mn. ciśnień żylnego i tętniczego siatkówki — od 1 : 1,1 
do 1 : . Na dnie tarcze zastoinowe > 8,0 D. U 8, ciśnienie tętnicze wysokie, w prze- 
biegu ee ogólnego krwi, stosunek ten w granicach prawidłowych od 1 : 1,7 
do 1 : 2,6, na dnie tarcze zastoinowe nie wystąpiły u A przypadków pośrednich. Do- 
SKA teorje 1) zapalna, 2) zastoinowa, 3), GH kowa: 4) „Tramsporttheorie”, 
5) irrytatywna, nie tłumaczą tego zjawiska. Przeciw teorjom 1, 3, 5, przemawiają 
dodatnie wyniki dekompresji, druga przed laty została obalona przez Schult ena, 
M arkwa r ta (1881 r.), pozostała 4 teorja S chicka, który również neguje 
udział naczyń siatkówki w powstawaniu zastoiny. Autor powtórzył doświadczenia 
Markwa r ta uciskając odcinek pozagalkowy nerwu, stwierdził, że silny ucisk 
rzeczywiście daje ischemje dna, zgniatający tylko żyły — tarcze zastoimowe (foto- 
grafje). Utrudnienie w odpływie krwi przez żyłę siatkówki [przy zachowanym dopły- 
wie, powodujące podwyższenie ciśnienia żylnego, wywołuje tarcze zastoinowe nie tyl- 
ko doświadczalne, ale i w nadci$nieniach śródczaszkowych. Dowodzą tego 94 przy- 
padki, w których ciśnienie żylne siatkówki ściśle odpowiadało śródczaszkowemu i do- 
kładnie mu towarzyszyło. NOW anatomiczne i pewna niezależność ciśnienia zatok 
mózgowych (Claude, Lamache, Targowla) wkazują, że ucisk żyły 
środkowej siatkówki ma miejsce w pozagałkowym odcinku nerwu. Dowodza tego: 
Objaw Faster-Kennedy, przypadek K ubi ka. Ucisk na nerw wzro- 
kowy poza odejściem naczyń siatkówki nie daje zastoiny. Jak tego dowodzą przyto- 
czone 26 przypadków nadciśnienia śródczaszkowego występowanie tarcz zastoinowych 
zależy od zachowania się stosunku obu Mn. ciśnień żylnego i tętniczego siatkówki. Je- 
żeli wzrośnie do 1 : 1,5 powstaje zastoina. Odnosi się to również do tarcz zastoinowych 
ex vacuo. Autor przytacza taki przypadek z fotografją dna, 


(Streszczenie własne). 


BRE : Sekretarz posiedzeń J. Pinczewski 
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PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (137) W. DN. 30.XI. 1933. 
Przewodniczący Doc. Dr. WŁ Sterling. 


1. Pinczewski i Wolff: Przypadek torbielowatego guza mózgu, le- 
czonego dekompresją i prom. Rentgena. (Powtórny pokaz). (Z oddz. chorób nerwo- 
wych w Szpitalu na Czystem. Ordyn.: Doc. Dr. WI. Sterling). 


A. K., lat 24, pokazywany był na posiedzeniu Tow. Neur. w listopadzie r. 1931 
(patrz sprawozdanie z posiedzeń W. T. N. „Neurologja . Polska”). Od tego cza- 
su do chwili opuszczenia oddziału w lipcu r. 1982 dokonano u chorego 7-krotnie na- 
kłucia torbieli mózgowej, przyczem za Il-giem i III-ciem nakłuciem udawało się wy- 
dobyć płyn żółty w dużej ilości (60 em’ i więcej), później otrzymywano coraz mniej 
płynu. Za III-ciem nakłuciem w płynie nie stwierdzano już elementów komórkowych. 
- Wypuszezanie płynu powodowało za każdym razem doraźna poprawę mowy oraz w pr. 
kończynach. Ogółem chory otrzymał 9 nakłuć, Niezależnie od tego stosowano codzien- 
nie przez dłuższy czas wlewania dożylne 40%-owego roztworu cukru gronowego (po 
20 em*) praz. naświetlenia czaszki prom. X, (do 8.VII. 1932 — 6 serji). 


W pierwszej połowie grudnia 1931 r. stwierdzono pewne objawy poprawy na dnie 
oczu. 1/VI-1932 r. — granice tarcz zupełnie prawidłowe; ostrość wzroku "/; z obu 
stron. iW palcach prawej dłoni i w stawie nadgarstkowym brak jeszcze ruchów, ale. 
w pozostałych odcinkach — wyraźna poprawa ;tak samo jak w k. d. 1/XI 1932 
— przybył ponownie na joddział. W między czasie czuł się zupełnie dobrze. St. o b j. 
— Na dnie oczu — brak zmian. W palcach pr. dłoni i w stawie nadgarstkowym 
— nieznaczne ruchy. Nakłucie torbieli dało 10 cm? płynu NAC Otrzymał dwie 
serje naświetlań prom. X. PES 


1/X 1933 zgłasza sie na oddział po raz V-ty. Czuje się dobrze. Podaje, że co 8—10 
dni miewa mapady skurczów w pr. k. g., przyczem prawa połowa twarzy wykrzywia 
się, a mowa staje się niewyraźna. Napad trwa 4—5. Ruchy kk pr. coraz bardziej 
się poprawiają. S t. o b j. Miejsce pooperacyjne zapadnięte, tętni. Granice tarcz 
nn. wzrokowych prawidłowe, ostrość wzroku */; z obu str. Nieznaczny niedowład pr. 
n. twarzowego o typie ośrodkowym, mniej zaznaczony jednak niż poprzednio. Wybit- 
na poprawa ruchów siły k prawej, palce u dłoni wyprostowane, napięcie mięśni 
cokolwiek zwiększone. Przestrzenie międzykostne po stronie prawej mniej zapadnięte 
niż poprzednio. Wybitne dawniej zaburzenia naczyniowo-ruchowe w k. g. prawej zu- 
pełnie prawie ustąpiły. Nieznaczny niedowład pr. k. d., Art. dors. pedis po str. pra- 
wej tętni (we wrześniu , 1931 r. przed operacja nie było tętnienia). O d r. a b d 
— jednakowe. ; Podeszwowe — fleksacja z obu str. Rosgoli mo— po str. 
1—O., pr. — zaznaczony. 


Przypadek zasługuje na uwagę ze względu na osiągnięty efekt leczniczy. Należy 
przypuszczać, że stałe opróżnianie nagromadzającego się w jamie torbielowej płynu, 
zmniejszając ucisk na otaczające tkanki, przyezynialo się do ustępowania ` objowów 
ogniskowych, zaś prom. X, działały hamująco na rozwój guza i na proces zwyrodnie- 


nia torbielowatego. : i 


. Worto dodać, że F la tau zalecał w przypadkach nie dających sie wyłusz- 
czać guzów odbarczenie oraz nakłuwanie operacyjne guza w kilku miejscach i na- 
stępcze naświetlanie prom. X. F la t a u uważał, że nakłuwanie guza, niezależnie 
od celów rozpoznawczych, powoduje dyzjunkcję tkanki nowotworowej i tem samem 
hamuje rozrost nowotworu. i 
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Godzi się też zwrócić uwagę na wybitne zaburzenia odżywcze i naczyniowo-rucho- 
we po str. porażonej, które w miarę poprawy stanu chorego ustąpiły. 
: \ X |. (Streszczenie własne). 
Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. < 
2 Herma n: Ruchy mimowolne w chorobie Charcot-Marie-Tooth. (Z oddz. 


chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordyn.: Doc. Dr. Wł. Ster- 
ling). (Ogł. drukiem „Neurologja Polska“, r. 1933/34, str. 492 — 506). 


Dyskusja: Krakowski zapytał, czy dokonano badania układu roślinnego, 
zwracając przytem uwagę, że w cierpieniach podobnych do choroby Charcot-Marie- 
Tovth odgrywają rolę układy wegetatywny i wewnątrz - wydzielniczy. Potwierdzają 
to badania farmakologiczne, zwł. ostatnie badania szkoły rosyjskiej. Herman 
stwierdza że w pokazanym przypadku nie przeprowadzono badania układu wegetatyw- 
nego. Podziela zdanie, że w cierpieniach tych odgrywa rolę ten układ, jednakowoż do- 
tychczasowe metody badania w tym kierunku — są niedostateczne, . 


3 Sterling i Jozow a: Odrębny zespół heredo-degeneracyjny u ro- 
dzeństwa. (Z oddz. chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordyn.: 
Doc. Dr. Sterling). (Do opublikowania). 

Dyskusja: H eir m a m podkreśla cechy, zbliżające cierpienia Ww pokazanych przy- 
padkach do choroby Charcot-Marie-Tooth. Zaburzenia psychiczne, spostrzegane u nie- 
których członków pokazanej rodziny, nie należą wprawdzie do klasycznego obrazu tej 
choroby, ale spotkać je można często ju chorych na to (cierpienie pod postacią oligo- 
frenji lub zbliżonych do tej ostatniej odchyleń od normy. 1 + 

J o z o w a zwraca uwagę na cechy, odróżniające cierpienie u pO cho- 

rych od postaci Charcot-Marie-Tooth. 


4 Bau- Prussak ow a: Dwa przypadki zespołu Klippel-Feila. (Z Klin. 
chorób nerwowych U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 

Przypadek I dotyczy dziewczyny 27-letniej, u której w 3 miesiącu życia zauwa- 
żono nienormalne ' ustawienie głowy. Chora skarży się obecnie ty!ko na zaburzenia 
w miesiączkowaniu: miesiączki wystąpiły dopiero w 18 roku życia, zjawiając się raz 
na kilka miesięcy i bardzo słabe, : 

Matka chorej dotknieta byla garbem (po urazie) i zmarla na skutek choroby ser- 
ca. U młodszej siostry stwierdzono Spina bifida sacralis. Siostra cioteczna chorej ma 
podobno od urodzenia krótką szyję i skrzywienie kręgosłupa. 

Setan obecny: Hypertrichosis universalis, sutki bardzo słabo rozwinięte, niedoroz- 
wój pr. połowy twarzy, przy otwieraniu ust szczęka dolna zbacza w prawo; znaczne 
skrócenie szyji; uwłosienie głowy prawie zachodzi na plecy. Głowa pochylona ku przo- 
dowi i w lewo, twarz zwrócona w prawo. Zginanie karku możliwe, prostowanie znie- 
sione, ruchy boczne znacznie ograniczone zwłaszcza w prawo. „Thorax cervicalis”, lek- 
kie uniesienie łopatek i 1. obojczyka. Ze strony układu nerwowego stwierdza się tylko 
zniesienie ,ruchu gałek ocznych oraz zaburzenia naczynio-ruchowe w obrębie dłoni 
i stóp, ze strony narzadów wewnętrznych — wadę serca oraz niedorozwój jajników. 
Odez. B.—W. — ujemny. Mocz bez zmian. Badanie rentgenologiezne (Doc. Dr. Za- 
wadowski): Krąg szczytowy niedorozwinięty, jego masy boczne mniejsze, niż normal- 
nie, ankiloza stawów między kręgiem szczytowym i kłykciami kości potylicznej z je- 
dnej a obrotnikiem z drugiej strony. Obrotnik dość dobrze rozwinięty, ząb obrotnika 
zgrubiały i zniekształcony. Cały kręgosłup szyjny, składający się, sądząc z liczby wy- 
rostków ościstych, z 5 kręgów oraz 3 górne kręgi grzbietowe stanowią jeden blok kos- 
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tny. Rozszczepienie łuków. dolnych kręgów szyjnych oraz 3 kręgów piersiowych; spła- 
szczenie trzonu III — rozszczepienie trzonu V-gó kręgu piersiowego; lekka skoliosis 
dolnego odcinka kręgosłupa piersiowego. Liczne zmiany rozwojowe w żebrach, po- 
legające bądź na niedorozwoju, bądź to ma zrostach między sasiedniemi żebrami. Nie- 
dorozwój kości prawej połowy twarzy, szczególnie zaś szczęki dolnej. 

Przypadek Il.dotyczy dziewczyny 28-letniej, u której stwierdza się następujące 
objawy: lekki niedorozwój prawej połowy twarzy, przychylenie głowy wlewo, wady 
rozwojowe w gałkach ocznych jak: microphtalmus po str. pr., coloboma tęczówki, na- 
czyniówki i tarczy nerwu wzrokowego z obu stron. Układ nerwowy, narządy wewn. nie 
wykazują zmian przedmiotowych. Odczyn B.—W. ujemny. Rentgenogram: zlanie sie 
trzonów kręgów szyjnych: II i III, scoliosis lekkiego stopnia kręgosłupa szyjnego. 

Chodzi tu zatem o zespół Klippel-Feila, przebiegający pod: postacią 
klasyczną w przypadku I-ym, pod postacią poronną — w II, a łączy się w obu przy- 
padkach ze współistniejącemi wadami rozwojowemi w innych narządach. 

> (Streszczenie własne). 


Dyskusja:. K ra ko ws ki: Należy różniczkować sprawę w pakazanym przy- 
padku z próchnicą kręgów. Cechą  rózniezkowa charakterystyezna dla K 1 i p- 
pel-Feila jest brak bolesności i objawów uciskowych. ' 

i Biro zwraca uwagę, że tak samo, jak u osobników, posiadających żebro dodat- 
kowe, u chorych z Klipp el-Feile m można spotkać i inne zmiany kos- — 
tne, ; a \ 

Bau-Prussakow a tłumaczy, dlaczego nie różniczkowała w przypadku 
swym z próchnicą kręgów. | 


5. L. Fisz h aut: Nietypowy przypadek sclerosis lateratis amyotrophica. 
(Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


U chorej 48-letniej, przed 5-ma miesiącami po kilkudniowem zakatarzeniu i dre- 
szezach wystąpiły nieokreślone bóle i osłabienie dłoni prawej, wkrótce lewej, stopnio- 
wo obejmując odcinki bardziej proksymalne, następnie pojawiło się ołabienie koń- 
czyn dolnych, ogólne spowolnienie ruchowe, utrudnienie połykania, mowy. Przejścio- 
wo miała kilkutygodniowy okres zaburzeń snu. Badaniem przedmiotowem stwierdza- 
ło się, ogólną akinezę, powolność i skrócenie ruchów dowolnych, brak odruchów auto- 
matycznych, maskowatość twarzy, wzmożone napięcie żwaczy obustronnie, odruch zuch- 
wowy kloniczny, wybitne spowolnienie ruchów języka, uskokowy charakter gałek 
ocznych i akinezę oczu, wygórowanie odruchów antagonistycznych, niemożność siada- 
nia, stania i chodzenia z powodu wzmagania się napięcia w mięśniach, grzbietu i koń- 
czyn dolnych — chora tworzy wówczas jedną bryłę i dopiero, gdy napięcie się nieco 
rozluźnia, chodzi przy pomocy, na palcach, drobnemi krokami, przechylając tułów wraz 

z głowę silnie do przodu. Poza wymienionemi objawami stwierdza się wybitne osła- 

bienie siły we wszystkich kończynach, górnych [z przawaga w odcinkachh dystalnych, 
w dolnych zginaczach uda jak również osłabienie mięśni głębokich szyji, szerokiego 
grzbietu i piersiowego dużego. Kontury mięśni ramienia o obrysach wydatnych. 
W mięśniach ramienia, piersiowym dużym i kłębach, drżenie włókienkowe, większe 
po pobudzeniu mechanicznem mięśni. Pobudliwość mechaniczna mięśni wygórowana. 
Odruchy ścięgnisto-okostne kloniczne, klonusy stóp, objaw Babińskiego 
i Rosso lim o obustronnie. Zaniki z odczynem zwyrodnienia całkowitym, lub 
częściowym mięśni międzykostkowych, kłębu i kłębika. Wychudzenie podudzi. Reakcja 
neurotoniczna z nerwów promieniowych, myodystoniczna z prawej partji mięśnia kap- 
turowego. 
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Psychicznie chora wykazuje demencję postępującą pod postacią stępienia afe- 
ktu, apatji, zobojętnienia oraz zaburzenia orjentacji w czasie i znacznego upośledze- 
nia pamięci. 

Na całość obrazu klinicznego tego przypadku składa się połączenie zespołu kur- 
czowo-zanikowego (odpowiadającego typowej chorobie Cha r co ta) z ogólnym 
zespołem pallidarnym, a więc zajęcie 3-ch układów: piramidowego dla mięśni koń- 
czyn i opuszkowych, komórek rogów przednich i ruchowego pozapiramidowego. Na 
zajęcie układu pozapiramidowego. w przebiegu stwardnienia zanikowego bocznego 
zwracano już uwagę pod względem klinicznym (Orzechowski, Guillain 
Alajouanine) jaki anatomicznym (Patrikios Soderbergh 
i Sjówva 1 1). Silne zajęcie układu pozapiramidowego z przewaga objawów palli- 
darnych, bądź striarnych z jednoczesnem zajęciem układu ruchowego piramidowego, 
w zależności od ugrupowania i nasilenia wymienionych składników, daje odmienne 
postacie kliniczne (1+2 — choroba Charcot’ a; 143 — striarny—pseudoscle- 
rosis ; spastica Jakob a-Creutzfelda; 1+3 pallidarny — przypadek 
Lhermitte-Cornil a; 1+2+3 przypadki Mayer a, Sterlinga 
i nasz), które prawdopodobnie należy ujmować unitarystycznie jako różne przejawy 
lokalizacyjne tego samego zasadniczego procesu chorobowego, który najczęściej uja- 
wnia się jako stwardnienie boczne zanikowe, tembardziej, że pod względem histopa- 
tologieznym dotychczasowe przypadki sekcyjne tych postaci zasadniczo nie różnią się. 
Zresztą w stwardnieniu bocznem zanikowem zmiany zwyrodnieniłowo—miąższowe choć 
ze szczególniejszem zajęciem płata czołowego i okolicy ruchowej dotyczą, jak wyka- 
zał Bogaert całego mózgu. 

Za możliwością etjologji zapalnej, może encefalitycznej, lub pokrewnej, przed- 
stawionego przypadku przemawia krótkatrwały porzedzający okres grypowy, a pó: 
Zniej zaburzenia snu, vun 

: ; (Streszczenie własne). 

Dyskusja: | : 5 ; ; \ 


Bi r o podnosi, ze chorzy z sclerosis amyotrophica lat: na długo przed wystąpie- 
niem właściwych objawów narzekają na ogólne osłabienie. 

6. Z. Bychow ski: Pokaz chorego z objawami pochodzenia podkorowego. 

Dyskusja: ae 

Sterling: Przypadek jest ciekawy przedewszystkiem ze względu na ostry 
początek. Zwracając uwagę na obecność składnika torsyjnego, zaznacza, że obok idjo- 
patycznego kurezu torsyjnego istnieje kurez torsyjny objawowy na tle najrozmai- 
szych spraw: apoplektycznych, nowotworowych. Ze względu na zajęcie dróg czucio- 
wych należy w tym przypadku brać pod uwagę obok elementu ze strony prążkowia 
obecność pierwiastka talamicznego. 

Z. Bycho ws ki podnosi fakt cofania się objawów chorobowych u pacjenta. 


1. LL Bregman i P. Neudingo/w a: Przypadek dystrofji mięśnio- 
wej o ostrym początku ze zmianami wtórnemi w kręgach szyjnych. (Z oddz. chor. 
nerwow. Szpitala na Czystem. Ordynator:L. Bregman). 

Wł. T. lat 19, przybył 3.X.33. Na 2 tyg. przedtem wnosił na plecach w dużej ilo- 
Ści glinę na I piętro. Wieczorem tegoż dnia skarżył się na duże osłabienie w karku, 
lew. barku i nie mógł unieść kończyny w górę, „była bezwładna”. Bóle przytem były 
b, małe. 3-go dnia dreszcze „wszystko bolało go”, z trudem poszedł do pracy i pra- 
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cować nie mógł, pokładał sie. Temp. nie mierzył, czuł, że jest „rozpalony”. Od 4-go 
"dnia choroby leży, K. K. D. miał zupełnie zdrowe. Przed obecną chorobą według 
słów pacjenta i matki był b. silny, dobrze zbudowany i żadnej wady w budowie ciała, 
szczeg. kkg. i szyi nie zauważono. Od 16 r. życia chodził na gimnastykę, wykonywał 

dobrze wszelkie ćwiczenia na przyrządach. W rodzinie podobnego cierpienia niema. Oj- 
_ ciec chorego zginął na wojnie. Luem matka neguje. W kierunku tbc. nieobarczony. 

Przy oglądaniu chorego uderza wybitny zanik mięśni. Z lew. str. brak zupełnie 
zarysu m. kapturowego, z pr. str.—zaznaczony, Wybitny zanik mięśni supraspinatus 
z lew, W mniejszym stopniu jest zanik mięśni ramienia, mięśnie wiotkie. Mięśnie prze- 
“dramienia nie przedstawiają wyraźnego zaniku. Mięśnie lewej dłoni: wiotkość kłęba 
i kłębuszka. Lekkie zapadnięcie przestrzeni miedzykostnych I i II. W pr. dłoni zaników 
niema. 

Lewa 1/2 kl. piersiowej wystaje więcej ku przodowi, co ma związek z wybitnem 
skrzywieniem kręgosłupa. Kręgosłup skrzywiony w części piersiowej na prawo, a w 
części lędźw. na lewo. Łopatki odsunięte od kręgosłupa, prawa dalej, — Łopatki zaj- 
mują położenie skośne od dołu do góry. Zbliża je minim. Głowa nachylona na lewo, 
podbródek skręcony na prawo. Ruchy głowy ku przodowi i tyłowi zachowane, w bocz- 
"nych kierunkach ograniczone, szczeg. na prawo. W lkg.—staw. barkowym i lokc. ru- 
chy — zniesione, napięstk. lekkie ograniczenie, zwłaszcza ku górze, palce składa w 
pięść, rozstawia nierównomiernie, przeciwstawienie palców — z pewnym wysiłkiem. 
Pr. kg. ruchy w st. bark. minimalne, w łokciu dość dobre, przeważa działanie supina- 
tor longus przy zginaniu. Ruchy kiścią, palcami — sprawne. Cueullar. l. — działa- 
nie minimalne, pr. — nieco lepiej. Pr. m. pectoralis chociaż wydaje się zupełnie zani- 
kły — działa, lewy przy palpacji wydaje się zgrubiały — nie działa (pseudohypertro- 
fia). Drgań włókienkowych niema. Pobudliwość mechaniczna w niektórych mięśniach 
—zniesiona, w innych zmniejszona.. Pobudliwość elektryczna jakościowo niezmieniona, 
ilościowo — w zanikłych mięśniach zmniejszona. Kurcz następuje tylko przy maksy- 
malnym prądzie, 

Chodzi dobrze. Wszelkie ruchy tułowiem i kkd. wykonywa dobrze. Odruchy kkd. 
—N. R-gram kręgosłupa wykazuje w części szyjnej b. wybitne odwapnienie trzonów 
szyjnych, przyczem zarysy kręgów są zachowane. W kręgach grzbietowych—zmian ża- 


dnych. Czucie wszelkie zachowane. Odruchy: pr. Bi — słaby, | — umiark. Tric. 
pr.—umiark., l—slaby. Okostn. pr.—umiark., 1—0O. 
Bólów ani parestezji niema. Mięśnie i nerwy niebolesne. — Ręce sinawe, zwł. le- 


wa. Poci się nadmiernie. Dermografizm. Tętno przyspieszone (do 20°). Ogólny stan 
 zadawalniający. Metabolisme -- 12. Czaszka zmian nie przedstawia. Mięśnie twarzy 
czynne. W dziedzinie nerwów czaszkowych—zmian żadnych. Pod względem inteligencji 
nieupośledzony. Ze szkoły został wydalony za złą naukę, był „tępy”. Według słów ma- | 
tki wszelkie, sprawunki załatwia jej dobrze. 

Nakłucie lędźw. dało płyn m.-rdzen. przezroczystty: 22 limfoc., N A + B. 0,25°/w 
Wass. ujemny. Odczyn Tokata-Ary—typ metakiłowy. Po kur. specyf. prowok. płyn 
z 2-go nakł. zawiera 13 limf. N/A + B. 16'/, RWa—O Zawartość Ca w surowiec = 
=13,2 mgr%. 

Pod względem symptomatologicznym przypadek nam przypomina w zupełności 
dystrofję mięśniową ze względu na: umiejscowienie zaników, postać zaników, brak 
drgań włókienkowych, zmniejszenie pobudliwości mechanicznej. Wyraźnych objawów 
rzekomo-przezroczystych nie znajdujemy, być może w tym kierunku tłomaczyć trzeba 
zachowanie mięśni piersiowych, * który z lew. str. wydaje się grubszy i nie działa, 
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a z pr. cieńszy i działa. Również m. deltoidei mimo zupełnego braku funkcji, przy ob- 
macywaniu przedstawiają, zwł. w dolnej części — gruby brzusiec. 

Przypadek odpowiadałby najbardziej postaci t. zw. juvenilnej Erb'a. Rozpozna- 
niu temu nie odpowiada jednak iw zupełności sposób w jaki cierpienie powstało, mia- 
nowicie ostry początek po urazie (dźwiganie) b. dużego ciężaru na plecach, przy ob- 
jawach ogólnego osłabienia i dreszczach. Ciepłota nie była zmierzona. Chory jak i ma- 
tka stanowczo twierdzą, że przedtem był zdrów i nie przedstawiał żadnych uchyleń 
w układzie mięśniowym i kostnym. Nie może byś zatem mowy o zaniku mięśni przed- 
tem istniejących, który na siebie nie zwróciłby uwagi i jeszcze dowodem jest, że 
chory od 3 1. uczestniczył w ćwiczeniach 'Sokolöw. . 

Wyłączamy Polyomyelit. anter., gdyż choroba ta nie prowadzi nigdy do tak szyb- 
kich i daleko posunietych zaników mięśni i umiejscowienie miezupełnie odpowiada, zwł. 
zajęcie mięśni kapturowych. Nie odpowiada też zachowanie się 'odruchów. 


Dla kiły, która dać może rozległe zaniki z podobnem umiejscowieniem, brak ja- 
kichkolwiek danych. Pewne wątpliwości w tym kierunku budzi zachowanie się pły- 
nu m. rdzen.: niewielka limfocyt. i powiększenie białko. Jednakowoż i 2-ga punkcja, 
dokonana po prowokacji, dała Was.—0. Nie może być mowy o ograniczonym Poliomy- 
ositis, które według O p pen he i m' a może dać niekiedy obraz podobny do dys- 
trofji gdyż mięśnie są niebolesne, zaniki duże i na początku cierpienia bóle były ma- 
le. Ostry potzątek Dystroph. jmie$n. przez nas nigdy jeszcze nie był spostrzegany. 
Trzeba podkreślić, że prawie we wszystkich przypadkach chorzy przychodzą już ze 
sprawą daleko posuniętą i że ani chory ani rodzina nie mogą nam podać, kiedy i w ja- 
ki sposób zaniki się rozwijały. W piśmiennictwie z ostatnich lat zasługuje na uwagę 
statystyka P ryz m a n.a z klin. moskiewskiej, który przytacza kilka przypadków 
o ostrym początku. 7 

Na uwagę zasługują zmiany w kręgosłupie szyjnym w postaci odwapnienia trzo- 
nów kręgowych. O istnieniu pewnych zboczeń w układzie kostnym w Dystrphi i wspo- 
mina szereg autorów. U nas spostrzegli je Bi r o na materjale z podkliniki Gol d- 
fla m a. Nigdzie jednak nie spotkaliśmy wzmianki o tego rodzaju odwapnieniu 
trzonów kręgowych, jakie pokazuje R-gram u naszego chorego. Ze względu na to, że 
umiejscowienie tych zmian odpowiada w zupełności umiejscowieniu zaników mięśni- 
wych i że sprawa datuje się od niedawna, przypuszczamy, że zachodzi między niemi 
związek ściślejszy. Opierając się na nowoczesnych pogladach na dystrofję, mianowi- 
cie, że powstaje o na skutkiem zmian w układzie współczulnym i przywspółczulnym, 
powodujących sympatikohypotonję i vagohypotonję, sądzimy, że odwapnienie kostne 
jest również następstwem tych samych zaburzeń układu autonomicznego. j 

Kierując się tym pzypuszczeniem, przystępujemy u naszego pacjenta do stosowania 
. zastrzyków adenaliny i pilocarpiny, które w przypadku tak świeżym dać mogą do- 
bre wyniki. — ! : 7 
(Streszczenie własne). 

Dyskusja: i : 


Bi r o podnosi szybki rozwój dytrofji w omawianym przypadku, gdy zazwyczaj 
cierpienie to rozwija się powoli. Przypuszcza, że zmiany kostne i mięśniowe rozwijają 
się równolegle i mają to samo podłoże, 

Z. Bychowski. Poziom wapnia we krwiichorego dowodzi o hyperkalcemiji. 
Pomiędzy zaburzeniami w przytarczycach a zmianami mięśniowemi istnieje w tym 
wypadku związek, Za tem przemawiają również zaburzenia w układzie, kostnym i in- 
ne zaburzenia ze strony gruczołów wewnątrz-wydzielniczych. 
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G. Byehowski zwraca uwagę na nagły początek sprawy, co przemawia za 
tem, iż granica pomiędzy cierpieniami degeneracyjnemi a zapalnemi coraz bardziej 
się zaciera. \ 

Bregman Dorn liz Szezerbak leczy dytrofje muse. progr. 
wprowadzeniem 'wapnia droga jontoforezy. 

Sterling. Zmiany kostne w dystrofji muse. progr. znane sa oddawna. Pierw- 
szy opisał je Breg man. W jednym z przypadków obserwowanych dawniej przez 
S. później zbadanym autoptycznie, stwierdzono brak tarczye. W przypadku demon- 
strowanym stwierdzić można wybitne cechy dysplazji gruczołowej. Podobne do obser- 
wowanych w danym przypadku zmiany zanikowe w kościach S. widział u chorego 
z rakiem w okolicy ogona końskiego. 

Bregman przypomina przypadek raka sutka z przerzutami do s w któ- 

_ rym widział analogiczne do pokazywanych zmiany w kręgosłupie. 

8 Moraw ie c k a. Poronna postać osteopsatyrozy u osobnika z kiła. 

Dyskusja: nikt głosu nie zabrał, 

(Streszczenia nie dostarczono). 
Sekretarz pos. J. Pinczewski. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (138) Z DN. 28.XII. 1935. 
Przewodniczący: Doc. Dr. WŁ Sterling. 


1. Sterling i Orliński: Zespół myelityczno-myelotyczny w przebie- 
gu stwardnienia rozsianego. (Z oddz. chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem. Ordy- 
nator: Doc. Dr. Wł. Sterling). (Streszczenia nie dostrczono). 


Dyskusja: 
Nikt głosu nie zabrał. 


2. J. Ja r z y m s k i: Przypadek naczyniaka przykręgowego i trzonu kre- 
gowego. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


68-letnia chora zgłosiła się do kliniki 19.IX. 1933 z powodu znacznego niedowładu 
- kończyn dolnych. Choroba zaczęła się przed 3-ma laty powoli postepujacem osłabie- 
niem kończyn dolnych. Od 2 lat chora nie chodzi. iBólów nie miała, tylko parestezje. 
Od początku choroby trudności w oddawaniu moczu. W młodości przechodziła dur 
brzuszny, pozatem zdrowa. Climax przed 2 laty. Stan obecny. W narządach wewnętrz- 
nych nie szezególnego. Mocz bez zmian. Bad. ginekologiczne zmian w narządach rod- 
nych nie wykazało. Prześwietlenie klatki piersiowej: Objawy rozedmy płuc. Wymiary 
sercą prawidłowe. Łuk aorty zaokrąglony, wychyla się na lewo więcej niż normalnie, 
cień jego nasycony (miażdżyca). Innych zmian nie stwierdzono. Kręgosłup: w dol- 
nej części piersiowej i lędźwiowej lordoza ze skoliozą, zwróconą wklęsłością w prawo. - 
Kręgosłup niebolesny, usztywniony w części piersiowej dolnej i lędźwiowej. 

Stan neurologiczny. N.n. czaszkowe bez zmian.. Kończyny górne poza wzmoże- 
niem odruchów bez zmian. Odruchy brzuszne zniesione. Kończyny dolne. Bardzo silny 
niedowład obustronny, możliwe tylko nieznaczne ruchy w palcach i odwracanie stopy 
po praw., po lew. ruchy we wszystkich odcinkach ledwo zaznaczone. Obie stopy w uło- 
żeniu końsko - szpotawem. Napięcie mięśniowe wzmożone. Odruchy kolanowe i odru- 
chy Achil le sa wzmożone. Babinsk-i obustronnie +. Rossolimo 
lew. --. Clonus stopy obustronny. Czucie ułożenia zniesione do kolan, czucie wibracji 
do poziomu Liv, a osłabione do poziomu Dxi. Czucie skórne wszystkich rodzajów 
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zniesione na kończynach dolnych, powyżej obszaru znieczulenia pas osłabienia czucia, 
odpowiadający odeinkom Dı — Du. Nakłucie lędźwiowe: Ciśnienie 230 O n e c k e n- 
ste dt patologiczny. Po wprowadzenie 20 cm’ powietrza chora odezywala „prąd” 
idący do brzucha, po dłuższym czasie — ból w skroniach. Płyn bezbarwny, przezro- 
czysty. Noeme — Apelt +, Pandy + + Białka — 0, 45'/w.. Pleocytoza */,, Wasserman 
w płynie i we krwi — ujemny. Po nakłuciu wystąpiła nieznaczna poprawa ruchowa. 

Zdjęcie kręgosłupa (Doc. Zaw a dow ski): Trzon IX kręgu grzbietowego 
jest nieco szerszy w kierunku bocznym. Przednie i boczne jego zarysy są nieznacznie 
uwypuklone. Utkanie istoty gabezastej kręgu tego różni się od utkania trzonów sa- 
siednich. Składa się ono ze zgrubiałych beleczek pomiędzy któremi widoczne niewiel- 
kie luki. Beleczki zgrubiałe mają częściowo przebieg pionowy, częściowo zaś tworzą 
nieregularna siatkę. Szyjki łuku trzonu, a także i częściowo sam łuk są znacznie od- 
wapnione i zniekształcone. Szyjki łuku są zgrubiałe. Naokoło trzonu D widoczny 
jest cień szerokości około 1 — 11% em. W innych trzonach grzbietowych zaznacza się 
nieprawidłowa struktura z wytwarzaniem grubych beleczek pionowych, oraz rozlane 
odwapnienia z zaniku starczego, Zmiany te w miektórych miejscach robią wrażenie 
zmian P a g e t'owskich. Obraz Dix przemawia za naczyniakiem jamistym. Jednak- 
Ze ze względu na szeroki naciek w otoczeniu należy 'myśleć również o przerzucie no- 
wotworowym.  Lipjodol opadł całkowicie. Nakłucie lędźwiowe wykonane powtórnie 
w 20 dni po pierwszem wykazało ciśnienie 300. Queckemnstedt patologiczny. 
Płyn ksantochroniezny. N on n e-Å pelt ++, Pan dy +++. Białka 8'/w. 
Pleocytoza 32/1. 2 : 

Wobec możliwości naczyniaka IX kręgu piersiowego jchorą poddaliśmy naświe- 
tlaniom promieniami X w dwóch ‚serjach, po których wystąpiła znaczna poprawa ru- 
chów i siły, a mianowicie: chora może wykonywać wszystkie ruchy k. k. d., chociaż 
po prawej są one nieco gorsze niż po lewej. Napięcie mięśniowe obecnie nieznacznie 
wzmożone. B a b i ń sk i obustronnie dodatni. R os s o 1 i m o 0. Obustronna 
ataksja, której przedtem z powodu porażenia nie było, Kręgosłup bolesny w okolicy 
lędźwiowej. Zaburzenia czucia głębokiego ograniczają się do paleów stóp. Czucie skór- 
ne: przeczulica na dotyk w zakresie kończyn dolnych. Czucie bólu i temperatury ma 
kończynach dolnych osłabione, n a poziomie pachwin przeczulica na te rodzaje czucia. 
Zaburzeń w oddawaniu moczu obecnie niema. Rozpoznanie w tym przypadku, podob- 
nie jak i w poprzednio demonstrowanym z klin. 24.X. 1931 postawiliśmy na zasadzie 
charakterystycznego obrazu rentg. IX kręgu, który pozwala wykluczyć sprawy takie 
jak spondylitis tbe., mięsaka lub przerzut raka, to ostatnie z powodu braku ogniska 
pierwotnego i dobrego stanu chorej ppomimo trzyletniego trwania choroby. Pewne po- 
dobieństwo do naczyniaków kręgów mają w obrazie rentgenowskim zmiany, występu- 
jące w chorobie P a ge ta i Z tem rozpoznaniem z początku liczyliśmy się, jednak 
znaczna poprawa po naświetlaniach utwierdza nas w rozpoznaniu naczyniaka, po- 
nieważ, jak wykazuje dotychczasowe doświadczenie, choroba P a g e ta nie podda- 
je się zupełnie leczeniu promieniami X. 

Chciałbym przypomnieć przy tej sposobności przypadek zupełnie pewny naczynia- 
ka pokazywany przez nas w Warsz. Tow. Neurol. 24.X. 1931 (Sprawozdanie z posie- 
dzeń Warsz. Tow. Neur. w T. XV Neurologji Polskiej z 1932, str. 355). Obecnie: pa- 
„cjentka nie ma żadnych dolegliwości; uważa sie za zdrową o czem informuje nas 
listownie, gdyż wobec zupełnej poprawy nie ma chęci przyjechać Go kontrolnego ba- 
dania do Warszawy). 

Przypadek ten pouczający jest z tego powodu, że naświetlaniami można uzyskać 
znakomitą z wyleczeniem graniczącą poprawę, gdy natomiast operacja grozi niemal 
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zawsze Śmiercią ze skrwawienia, zresztą zasadniczo, jako operacja radykalna jest 
bezcelowa, bo teren schorzenia t. j. trzon kręgowy jest niedostępny. 
(Streszczenie własne). 


Dyskusja: 2 
Nikt glosu nie zabral. 


3. A. Gelba rd: Poliomylitis antieror u dorosłej z rdzeniowym zespołem 
pozapiramidowym. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orze- 
chowski). 

Chora 24-letnia, mężatka, przedtem zawsze zdrowa, zachorowała w listopadzie 
1932 r. Zjawiła się gorączka, bóle głowy, drżenie rąk, obrzmienie palców, palenia 
w przedramionach oraz niedowład palców rąk i dłoni. Gorączka i bóle głowy po kilku 
dniach ustąpiły. Po tygodniu siła ruchów rąk zaczęła się poprawiać, dołączyło się na- 
tomiast porażenie mięśni zginających prawe udo i długich mięśni kręgosłupa oraz 
osłabienie prostowników lewej stopy i chora przestała chodzić. Od początku choroby 
porażeniom towarzyszyły palenia w łydkach, pod kolanami, w pachach i pachwinach. 
"Od stycznia 1933 r. osłabienie mięśni kręgosłupa ustąpiło, pareza mięśni kończyn, 
zwłaszcza dolnych, zaczęła się poprawiać i poprawia się dotąd, natomiast pareza mię- ~ 
śni pasa barkowego utrzymuje się niemal bez zmiany. Ustępowaniu parez towarzy- 
szyło zmniejszanie się bólów. 

Stan przedmiotowy: Narządy wewnętrzne nie DEN odchyleñ od normy. 
W kończynach górnych stwierdza sie kompletny zanik mięśni pasa barkowego i ło- 
patek, oraz ramienia i międzykostnych I-szych. Przykurez mięśnia kapturowego i m. 
zębatego przedniego ze znamiennem ustawieniem barków, łopatek i obojczyków oraz 
odpowiedniem zniekształceniem palców i klatki piersowej, przypominającej talję osy. 
Prawie zupełne zniesienie ruchów czynnych w stawie barkowym i ograniczenie ruchów 
biernych z powodu wtórnych zmian stawowych. Porażenie prawego m. tröjglowego. . 
Osłabienie siły zginania i odwracania lewego przedramienia. Zresztą siła mięśniowa 
i ruchy dobre. Odruchy ścięgniste i okostnowe zniesione. Przy wywoływaniu odruchów 
z kości łokciowych i promieniowych objaw J a ec o b so h n’a. Zanik prawego uda 
i ponadto porażenie prawego mięśnia czworogłowego i lewego mięśnia piszczelowego 
przedniego. Niedowład mięśni, unoszących miednicę po stronie lewej (objaw, T r e n- 
delen bu r ga dodatni). Odruch kolanowy prawy słaby, skrzyżowany odruch 
przywodzicieli lewych. Odruch Achillesa po lewej osłabiony. Badaniem 
elektrycznem stwierdza się jedynie znaczne obniżenie pobudliwości mięśniowej. Z pra- 
wego m. naramiennego, trójgłowego i lewego m. piszezelowego przedniego, skurczów 
nie udało się wywołać. Odezynu zwyrodnienia niema. Niewielka bolesność pni ner- 
wów: kulszowego i udowego (na ucisk i przy rozciąganiu). Obniżenie ¿czucie powierz- 
chownego o typie rdzeniowym na barkach w zakresie ‘CV — CVI, na prawem udzie 
(LII) i na lewem podudziu (LV). Ruchy bierne w stawie łokciowym wywołują toniez- 
ne napinanie się arytmiezne mięśnia dwugłowego na sposób odruchów zatrzaskowych. 
Wygórowanie odczynów antagonistycznych w stawie lokciowym w mięśniu dwugło- 
wym oraz odruchów zatrzaskowych w prawej stopie. Od czasu do czasu w obrębie 
obu mięśni dwugłowych ramienia, w mięśniu piersiowym lewym i czworogłowym pra- 
wym zjawiają się samoistne drgania całych partji mięśni, nasilające się pod wpły- 
wem emocji, ruchu, zimna i adrenaliny, Niekiedy rzepka unosi się samoistnie ruchem 
sakkadowanym do góry. Odezyny neurotoniczne i pseudoniyotoniczne w mięśniach pa- 
sa barkowego oraz w m. czworogłowym prawym. Płyn mózgowo-rdzeniowy bez zmian. 
Odczyn Wassermanna w płynie i we krwi ujemny.. 
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Rozpoznano ostre zapalenie rogów przednich rdzenia ze względu na ostry począ- 
tek z gorączką i bólami głowy i wiotkie porażenia o typie segmentarnem z ostatecz- 
nem ustaleniem się zaników w pewnych grupach mięśniowych. Na podkreślenie zasłu- 
guje zespół pozapiramidowy, wyrażający się nadzwyczajnem wygórowaniem odczynów 
antagonistycznych i zatrzasków, odezynami neuro- i pseudomyotonicznemi oraz ma- 
sowe myokimje w mięśniach częściowo zanikłych. Wygórowanie odczynów zatrzasko- 
wych i antagonistycznych. jest następstwem wzmożenia pobudliwości w odruchowym 
łuku rdzeniowym pozapiramidowym przez bliznę poliomyelityczną na przebiegu łuku 
rdzeniowego wegetatywnopozapiramidowego, zaopatrującego według hypotez L a n- 
gleya, Fedele, Negro, Orzechowskiego i szkoły Kurégo 
sarkoplazmę, bądź wynikiem uszkodzenia włókien lub zakończeń torów ekstrapirami- 
dowych (przedsionkowo lub czerwonordzeniowego). 

(Streszczenie własne). 
Dyskusja: ; 5 

Sterling zwraca uwage na znaczenie tych obserwacji, ktöre przy spra- 
wach wybitnie rdzeniowych wykazuja udzial zespolöw pozapiramidowych. Obserwuje 
sie to m. in, w chorobie Charcot’a i uważa się wtedy zespoły te za powikła- 
nie rzekomoopuszkowe. Jak widać jednak z przypadków analogicznych do demonstro- 
wanego tego rodzaju komplikacje pozapiramidowe moga być pochodzenia wyłacznie 
rdzeniowego. : 


4 Wl Jakimowicz: Angiopathia raynaudiformis extremitatum inf. 
et medullae. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K, Orzechowski). 

A. T., brukarz, lat 40. W sierpniu 1932 kończyna dolna lewa zaczęła go boleć 
i puchnąć w łydce i stopie. Chodzenie dolegliwości tych nie nasilało. W końcu sierpnia 
1982 r. na paluchu lewym utworzyły się pęcherze, które wkrótce pękły i zaczęły ro- 
pie; bóle w kończynach były bardzo silne, chory z powodu nich nie spał, jęczał po ca- 
łych nocach, niekiedy miał jednak 1 — 3-dniowe przerwy, wolne od bólów. Czasem 
zrana, gdy wstał, stopa wyglądała normalnie i chory uważał, że będzie chodzić do- 
* brze, nagle jednak zjawial się ból, stopa puchla i bladła, rzadziej czerwieniala, 

Od początku choroby ma osłabienie kończyn dol- 
nych, które spotęgowało się w czasie, gdy pojawiły się dolegliwości ze strony koń- 
czyny dolnej prawej. Od początku choroby niekiedy w trakeie chodzenia obie nogi sła- 
bły i musiał siadać. 2 

Z powodu niegojacego sie owrzodzenia palucha lewego w końcu sierpnia 1932 r. 
zgłosił się na oddział D-ra Z. Sławińskiego, gdzie w początku listopada 1982 r. wy- 
konano sympatektomję periarterjalna na tętnicy udowej lewej. Po tym zabiegu kil- 
kudniowa poprawa. W poczatku grudnia 1932 r. amputowano mu obwodowy paliczek 
palucha lewego. Wypisany ze szpitala w początku stycznia 1933 r. Po amputacji trwała 
poprawa około 2 tygodni, następnie wystąpiły b, wie'kie bóle. W tym czasie zjawiły . 
się dolegliwości w kończynie dolnej prawej o tym samym charakterze jak w lewej. 
Od stycznia do września 1933 r. chodził bardzo mało, przeważnie leżał. W sierpniu 
1933 r. utworzyły się na palcach prawej stopy czerwone pęcherze, po pęknięciu ich 
zaś owrzodzenia. 

W styczniu 1933 r. przez 1 — 2 miesiące miał trudności w oddawaniu moczu. Od 
11% roku impotencja. $ x 

Stan przedmiotowy wchwili przybycia do Kliniki (12.IX. 1933 r.): 
Odśrodkowe części kończyn zwłaszcza palce stóp zasinione, skóra na podudziach sucha, 
luszezaca się, brunatno - sina, Brak paliczka końcowego palucha lewego, na kiku- 
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cie owrzodzenie, przechodzące na dolną powierzchnię palucha. Owrzodzenie na palu- 
chu prawym. Obrzęk podudzi i stóp. Stopy płaskie. 

Obustronnie tętno doskonale wyczuwalne w a. dorsalis- pedis i tibialis postica, 
oscylacje na aparacie P a ch o n’a wydatne. Mięśnie kończyn dolnych i pośladków 
przy obmacywaniu spoistości twarde. f : ] : 

Ruchy czynne niesprawne wykonywane w niepełnym zakresie. Napięcie mięśniowe 
obustronnie silnie wygórowane. Ruchy bierne we wszystkich stawach, prócz kolano- 
wych, skrócone. Odruchy kolanowe kloniczne, obustronnie rzepkotrząs. Odruchy 
Achillesa bardzo żywe, równe. Po stronie prawej podejrzany, po lewej pewny 
objaw Babińskiego i słaby Rosso limo po pr. Chód wybitnie 
kurczowy. Odruchy brzuszne po stronie lewej słabe, po prawej zniesione. à 

Czucie dotyku prawidlowe, lekka niedoczulica na ból na podudziu prawem, lekka 
przeczulica obok bolesności uciskowej na podeszwie prawej i stopie lewej. Czucie cie- 
ploty obnizone na podudziach i stopach, poczynajac od kolan. 

Narządy wewnętrzne bez zmian. 

Płyn mózgowo-rdzeniowy pod każdym względem prawidłowy, odcz, B. W. we krwi 
i w płynie ujemny. 

Na zdjęciach rentgenowskich kręgosłupa nie szczególnego. 

. !: W drugiej połowie września 1933 r. chory otrzymał serję naświetlań rentgenow- 
skich okolicy lędźwiowej. W początku października 1933 r. otrzymał 7 wstrzyknięć 
acecoliny po 0,2. W trakcie tego bóle jakby się zmniejszyły. W początku listopada 
druga serja naświetlań rentgenowskich. Od 23.X. do 14X1. wstrzykiwania insuliny 
(po 10 — 20 jednostek) i od 2 do 22.XI. — 10 zastrzyków acecoliny. Fod koniec tego 
leczenia poprawa, bóle zmniejszyły się, począł lepiej chodzić, owrzodzenia na palcach 
stóp zagoiły się prawie zupełnie. 

U demonstrowanego chorego na plan pierwszy wysuwają się objawy naczyniowo- 
troficzne na stopach, przypominające zespół raynaudowski, które stanowią główną 
skargę chorego, ale oprócz tego uderzają wybitnie obj. rdzeniowe (niedowład kurczo- 
wy kk. d. z wygórowaniem odruchów kolanowych, rzepkotrząsem, wygórowaniem na- 
pięcia mięśniowego, obj. Babińskiego i Rojsso limo oraz przej- 
ściowe utrudnienie oddawania moczu i impotencja). Wywiady wskazują na to, że oba 
zespoły, skórny i rdzeniowy rozwijały się współcześnie i współrzędnie. (Z początku 
choroby pojawiła sie „elaudieation intermittente spinale".). Obj. czuciowe, zaznaczyć 
należy, są nikłe i zależne prawdopodobnie od zmian w samej skórze. 

W przypadku naszym zmiany naczyniowo-troficzne, poza przewlekłością, najbar- 
dziej przypominają zespół raynaudowski, choć brak w nim typowych objawów nagłej 
syncope i asphyxie locale, jakoteż jednoczesnego wystąpienia „symetrycznych zmian 
na stopach; jednakże niejednoczesne rozwijanie się zmian chorobowych obserwowano : 
w typowych zresztą postaciach choroby Raynau da. . A 

O zwykłej akroangiopatji zarostowej lub o nietypowej postaci choroby B ù r- 
gera trudno myśleć: tętno przez cały czas choroby (również i przed operacją Lé- 
rich ea) było i jest macalne, oscylacje na aparacie Pach o na b. wydatne. 

Zespół rayhaudowski sporadycznie opisywany był w licznych schorzeniach ukła- 
du nerwowego: cytując wg. Ca ssir e ra wymienię: hemiplegje, paralysis pseu- 
dobulbaris, dementia paralytica, hydrocephalus, sclerosis multiplex, syringomyelję, 
tumor medullae spinalis, tumor caudae equinae, pachymeningitis cerv. hypertrophica. 
Pótz] i Walko opisują objawy podobne do fraynaudowskich w przypadku 


porażenia Landry. 
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Typowy przypadek asphyxie locale u 62-letniej kobiety, która. przed wystąpie- 
niem tego cierpienia przebyła przejściowe porażenie połowicze — podaje sam R a.y- 
naud. 

We wszystkich tych przypadkach zazwyczaj zespół raynaudowski był zdarzeniem 
wtórnem a schorzenie nerwowe sprawa o odmiennej etjologji. Sa jednak znane przy- 
padki, w których objawy nerwowe i skórne mogły być rozważane na platformie iden- 
tycznej etjologji naczyniowej. I tak przejściowe zaburzenia afatyczne w ;przebiegu 
choroby Raynauda opisał Weiss. 

Porażenia połowicze opisał Simpson. Osler podaje przypadek, w któ- 
rym przejściowo obok objawów jednostronnej asfiksji i martwicy na palcach obecne 
były przejściowe napady porażenia połowiczego prawostronnego i afazja, następnie 
porażenie lewostronne. Autor ten uważa hemiplegje i afazje za mózgowe powikłania 
choroby R a y n a u d'a („cerebral complication of Raynauds disease”); wielu 
autorów pozatem również łączy w związek przyczynowy iobj. neurologiczne i zespół 
R ay n a u d'owski i to w tym sensie, że zaburzenia ze strony układu nerwowego 
i troficzne na kończynach wywołane były albo przez ten sam czynnik chorobotwórczy, 
lub też, że czynnik działający ośrodkowo wywołał objawy raynaudowskie na obwodzie. 

W przypadku demonstrowanym nie przypuszczamy, abyśmy mieli do czynienia 
jedynie z przypadkową koincydencją zespołu R a y n a uda i objawów rdzenio- 
wych, przeciw temu przemawiają dane z wywiadów i to, że niedowład obu kończyn 
wystąpił odrazu iw początkach choroby — w postaci przypominającej chromanie 
przestankowe rdzeniowe — równocześnie z dolegliwościami ze strony k. k. 1. 

Zespół rdzeniowy i naczyniowo-ruchowo-troficzny w przypadku naszym jest naj- 
prawdopodobniej wynikiem działania czynnika chorobotwórczego działającego na na- 
czynia obwodowe i rdzeniowe i to na wysokości dolnej połowy rdzenia piersiowego, 
w którym uszkodzone są wyłącznie niemal tory piramidowe, leżące w obrębie ukrwie- 
nia włośniczek, pochodzących ze splotu vasocoronae. 

Punktu zaczepienia czynnika chorobotwórczego, szukać możnaby w układzie sym- 
patycznym, albo obwodowym (powrézku granicznym), albo w ośrodkach sympatycz- 
nych wyższego rzędu. $ - 

Tu wspomnieć należy, Ze Staemmléí r znajdował zmiany w zwojach sym- 
patycznych szyi (zwyrodnienia komórek i zmiany zapalne w tkance podścieliskowej), 
które wg. niego warunkują stan podrażnienia zwojów, co na obwodzie doprowadza 
do objawów raynaudowskich. t 

W związku z tem,*wspomnieć należy, o badaniach C r a i gla i Kerno- 
h a n'a, których materjal dotyczył zwojów częściowo po jednostronnej, częściowo po 
obustronnej szyjnej lub lędźwiowej gangljonektomji w przypadkach thromboangitis 
obliterans, zakaźnego zapalenia stawów, sklerodermji, a w 50 z pośród 208 przypad- 

. ków. choroby R a y na uda Dla porównania autorzy ci przebadali 50 zwojów 
z przypadków, w których nie było żadnego ze wspomnianych schorzeń. 

Rezultat badań wykazał, że zmiany wykazywane w tych zwojach, któremi ci au- 
torzy rozporzadzali, nie mogą. być uważane za swoiste dla wzmiankowanych cierpień. 

Wycięcie zwojów jednak dawało klinicznie poprawę a nawet wyzdrowienie, z te» 
gopowodu Craig i Kernohan przyjmują, że zwoje trzeba uważać je- 
dynie ze stacją połączeniową między ośrodkami wyższego rzędu, gdzie właśnie scho- 
rzenie się umiejscawia. 

W przypadku naszym należy podkreślić jeszcze okoliczność predyspozycyjną, któ- 

ra wyraża się w uderzającej dysproporcji kończyn dolnych w zestawieniu z resztą 


m 
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ciała. Pewnym niedorozwojem wrodzonym mogą zatem być dotknięte naczynia kkd., 
a nawet odpowiednia im część rdzenia wraz z jego naczyniami. : 

Uderzająca twardość mięśni kończyn dolnych może jest następstwem zmian ische- 
micznych w mięśniach kkd., co wskazywałoby na kapillaroangiopatję nietylko dystal- 
ną skóry, lecz i ogólną całych kończyn dolnych. à 
(Streszczenie własne). 
! Dyskusja: 

Ster lin g zapytuje, czy istnieją u chorego zaburzenia czuciowe, przypo- 
minające chorobę M o r v a n’a (rozszczepienia czucia niema — odpow. ref.). S. 
zwraca uwagę na brak chromania kończyn, pomimo obecności w danym przypadku 
chromania rdzenia. Przypominając włąsny przypadek, zaznacza, że bywaja postaci 
R a y n a u da, pojawiające się po urazie n. kulszowego. S. opisał takie postaci pod 
nazwą Polyneuritis traumatica Raynaudiformis. 3 

Sekr. posiedzeń: J. Pinczewski. 


POSIEDZENIE NADZWYCZAJNE Z DN. 11 STYCZNIA 1934 R. POŚWIĘCONE 
REICH POGRANICZA OFTALMOLOGJI, OTOLARYNGOLOGJI I NEURO- 
LOGJI. 


Przewodniczący: Doc. Dr. W 1. Sterling. 


1. Sterling: Objaw Synkinestzji ruchowo-dźwiękowej i jego inwersja 
w obwodowem porażeniu twarzy. (Streszczenia nie dostarczono). 


Dyskusja: Nikt. głosu nie zabrał. 


2 L. Endelmamn i J Węgierko: Przypadek zespołu śród- 
móżdża z objawami ocznemi i nietypową cukrzycą. 


S. B., lat 45, żonaty, z zawodu szewe zgłosił sie do kol. Węgierki d. 14.VI. 
1933 r. ze skargami na upoiczywe bóle głowy, ogólne osłabienie oraz niemal na całko- 
witą utratę wzroku w lewem oku, która wystąpiła nagle. Podaje, że choruje na cu- 
krzycę od 5-ciu lat: na początku miał prawie wszystkie objawy, związane z cukrzycą, 
jak wzmożone pragnienie i łaknienie, wysychanie i niesmak w ustach, oddawanie du- 
żej ilości moczu, Przez czas choroby miał stracić 12 kg. na wadze. Dotąd poważniej 
nie chorował, chorób wenerycznych nie przechodził. Chorób przemiany materji w ro- 
dzinie nie było. 

W czasie nieprzestrzegania diety (jedynie cukru nie używał) wydzielał przez do- 
bę około 1,5 litra moczu z zawartością 6% cukru. Ciał ketonowych nie stwierdzono ni- 
gdy. 

Stan obecny. Odżywienie bardzo dobre, waga ciała 73 kg. W narządach wewne- 
trznych zmian nie stwierdza się. Ciśnienie krwi 150/90. Wyznaczono dietę, zawiera- 
jaca około 200 g. węglowodanów, 75 g. białka i 120 g. tłuszczu. 

Po upływie 10 dni tej diety wydzielił 1200 cm. sz. moczu, nie zawierającego ani 
cukru ani ciał ketonowych. Cukier we krwi naczczo 213 mg.%. 

Ze względu na zły stan oczu (chory był pod opieką innego okulisty, który stwier- 
dził osłabienie ostrości wzroku oraz mroczki środkowe spowodowane cukrzycą) posta- 
nowiono odżywiać go obficie węglowodanami i NE insulinę w ilości 20 jed- 
nostek rano i 15 wieczorem. 

Po upływie 16 dni takiego leczenia wydzielił mocz bez cukru i ciał ketonowych. Cu- 
kier we krwi naczczo — 235 mg.%. Dążąc do obniżenia poziomu cukru.we krwi, za- 
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stosowano większe dawki insuliny: 40 jedn. rano i 20 wiecz., mimo to jednak obnize- 
nia poziomu cukru we krwi nie uzyskano, 

Postępowanie to trwało w przeciągu 3-ch miesięcy. Chory przez cały czas cukru, 
ani ciał ketonowych w moczu mie wydzielał, poziom zaś cukru we krwi naczczo wahał 
się w tym czasie od 246 do 285 mg.%. Stan oczu chorego nietylko nie uległ poprawie, 
lecz pogorszył się wydatnie. W tym stanie chory zwrócił się do kol. Endelman a. 

Bliższe wywiady co do zaburzeń wzroku dały co następuje: W czerwcu r. u. 
po raz pierwszy zauważył osłabienie wzroku w oku lewem, które szybko narastało, tak 
w ciągu paru dni przestał niem widzieć. Po paru tygodniach nastąpiła w oku tem sa- 
moistna poprawa, lecz już na oba (oczy zaczął gorzej widzieć, co mu silnie pracę 
utrudniało, Przed 10-ma dniami, również nagle, począł tracić wzrok w oku prawem, 
a od dwu dni przyłączyło się szybko narastające osłabienie oka lewego. Pierwsze bada- 
nie oczu d. 1.X, r.'u. dało wynik mastępujący: Obie źrenice szerokie, na światło zu- 
pełnie nie oddzialywuja. Skarzy sie na częste bóle głowy bez wyraźnego umiejsco- 
wienia, same gałki przy ucisku i ruchach nieznacznie bolesne. W przednich odcinkach 
gałek ocznych zmian nie stwierdza się. Badanie wziernikiem: okolica nerwów w obu 
oczach lekko zamglona, plamki żółte bez zmian; w pobliżu lewej tarczy nieliczne dro- 
bne wybroczyny krwawe, tętnica zlekka zwężona, z szerokim odblaskiem, żyły nieco 
poszerzone, drobne plamkowe wężykowate. VOD.: palce przed okiem, VOS.: palce 
1/4 m. odśrodkowo po stronie lewej). Pole widzenia, które można było tylko niedo- 
kładnie zbadać: rozległe mroczki środkowe bezwzględne. 


Badanie neurologiczne i krwi na odczyn W a ss e r m a n n’a dało wynik 
ujemny. 

Choremu zalecano obfite leczenie napotne (wstrzykiwania 1% pilokarpiny) i jod. 
Po 12 dniach nastąpiła wyraźna poprawa w stanie oczu: źrenice, choć jeszcze roz- 
szerzone, zaczynają już słabo na światło oddziaływać, Dno oczne jak dawniej. Wzrok 
wydatnie się poprawił: VOD. 5/20, VOS. 5/15. Okiem lewem rozpoznaje barwy. i 

27.X.88.: źrenice zwykłej szerokości, oddziaływanie na światło prawidłowe. Dno: 
granice tarcz zatarte, żyły więcej obrzmiałe. VOD. 5/10, VOS. 5/10. Pole widzenia: 
w obu oczach prawostronne upośledzenie rozpoznawania wszystkich barw. 

20.X1.33.: bóle głowy częste, źrenice znów gorzej oddziaływają. Wziernik: grani- 
ce obu tarcz bardziej zatarte, wyraźny obrzęk przylegajacej do tarcz siatkówki, się- 
gający dość daleko, zwłaszcza wzdłuż pni naczyniowych, tarcze niewyniesione; w o. 
pr. dwie drobne wybroczyny w okolicy plamki żółtej, w o. l.—dwa nieco większe wyna- 
czynienia w rozwidleniu naczyń ku dołowi od plamki. Wszystkie te krwotoki maja 
raczej charakter takich, jakie spotykamy przy retinitis hypertonica, aniżeli przy 
tarczy zastoinowej. VOD. ets. — 5/12. Pole widzenia: prawostronne obuoczne nie- 
dowidzenie wszystkich barw, w tem i białej, bardziej zaznaczone w górnych prawych 
ćwiartkach (w oku lewem górna prawa ćwiartka wypadła prawie zupełnie). 

Rentgenogram czaszki dokonany dwukrotnie w tym czasie nie wykrył żadnych 
zmian, któreby wskazywały na wzmożone ciśnienie śródczaszkowe, ani też w okoli- 
cy przysadki *). = c 

Od. d. 31.X.33.: chory znajduje się na djecie z d. 14. VL, zawierającej 200 gr. we- 
glowodanów, nie otrzymuje przez cały czas insuliny. Ilość wydzielanego przez dobę 
moczu nie przekracza 2-ch litrów, zawartość w nim cukru waha się od zera do 0,6%. 
Waga ciała wynosi 79 kg. Ciśnienie krwi 180/100. 


1) Do wykonania nakłucia lędźwiowego chory nakłonić się nie dał, 
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W celach leczniczych choremu zastosowano serję naświetlań w okolicy przysadki 
od d. 2.XII. do 8.XII. r. u., które wpłynęły znakomicie na jego stan ogólny. Przede- 

wszystkiem ustąpiły prawie całkowicie bóle głowy, ciśnienie krwi obecnie wynosi: 
130/80, cukier we krwi badany naczczo d. 12.XIII.33.: wynosił 166mg.%, w dniach 

następnych nie wyżej 187 mg.%. Podczas gdy w początkach choroby po obciążeniu 

wewnętrznem 50 g. cukru gronowego otrzymano wyniki: cukier we krwi naczczo: 

229, w 1/2 godziny po glukozie 284, w 1 godz. 346, w 2 godz. 330, w 3 godz. 552mg.%, 

po naświetlaniach: cukier we krwi naczczo: 187, w 1/2 godz. po glukozie 287, w 1 

godz. 294, w 2 godz, 214, w 3 godz. 182 mg.%. 

Jak widać cukier we krwi naczezo i po obciążeniu glukoza zachowuje się obecnie 
inaczej, niż przed naświetlaniem promieniami Rentgen a: przed naświetlania- 
mi krzywa glikemiczna przebiegała jak w ciężkiej postaci cukrzycy, obecnie zaś jak 
w cukrzycy łagodnej. 

Stan oczu uległ również wydatnej poprawie po naświetlaniach, zwłaszcza pod 
względem zmian w dnie ocznem i w polu widzenia, Obecnie źrenice chorego są przecięt- 
nej szerokości, oddziaływują żywo na światło, zmian w nerwie ocznym ani w siat- 
kówkach nie stwierdza się żadnych. Ostrość wzroku wynosi: w oku pr. 5/6, w oku 
1. 5/10 — 5/8. W polu widzenia tylko pewne zwężenie obwodowe w prawych poło- 
wach obu oczu. * : 

Przypadek nasz nastręcza dość wielkie trudności rozpoznawcze: przez lat parę 
przebiegał on pod postacią zwykłej, nawet nieciężkiej imoczówki cukrowej, do której 
przyłączyły się bardzo zmienne i różnorodne objawy ze strony oczu. W ciągu trzech 
przeszło miesięcy miały one charakter niedowidzenia o wszystkich cechach zapalenia 
zagałkowego nerwów wzrokowych, poczatkowo jednego, następnie obu oczu, jaki co- 
prawda nieczęsto spotykamy w cukrzycy. Następnie, gdy wzrok chorego uległ popra- 
wie, mogliśmy na dnie ocznem stwierdzić objawy zapalenia obu nerwów wzrokowych, 
kiedy raczej należało się spodziewać choćby częściowo odbarwienia ich, jak to zazwy- 
czaj po przebytem zapa'eniu zagałkowem ma miejsce, W okresie poprawy czynnościo- 
wej wzroku mogliśmy w ciągu paru tygodni u naszego chorego rozpoznawać prawo- 
stronne niedowidzenie połowiczne, które wskazywało na zajęcie lewego pasma nerwów 
wzrokowych. Po naświetleniu okolicy przysadki a więc i śródmóżdża promieniami 
Rentgena otrzymano nietylko cofnięcie się wszystkich objawów ocznych, lecz 
również wybitną poprawę stanu ogólnego (ustąpienie bólów głowy, spadek ciśnienia 
tętniczego), a, co najważniejsza, ogromnie dodatni wpływ. na przemianę węglowoda- 
nową chorego. 

Jak dałby się wytłómaczyć powyższy zespół objawów ocznych i zaburzeń w prze- 
mianie weglowodanowcj, niezwykle zmienny, kalejdoskopowy niemal i zejście tego przy- 
padku? Oczywista, nie możemy objawów ocznych w naszym przypadku uzależniać od 
cukrzycy, którą chory jest dotknięty od lat kilku, należy raczej zupełnie niezwykły 
przebieg zaburzeń w przemianie materji i objawy oczne uważać za zjawiska współ- 
rzędne, dla których szukać trzeba wspólnego źródła w ośrodkowym układzie nerwo- 
wym, chociażby ze względu na tak wybitne działanie lecznicze po jego naświetleniu 
promieniami Roentgena. 

Krótkotrwały, okres, kiedyśmy na dnie ocznem spostrzegali stan zapalny nerwów 
wzrokowych, a bardziej jeszcze przemijające niedowidzenia połowiczne świadczą jak- 
najdobitniej, że był tu zajęty ośrodkowy układ nerwowy. Jeśli uprzytomnimy sobie, 
że stan ten poprzedziło obustronne zagałkowe zapalenie nerwów wzrokowych, musi- 
my dojść do wniosku, że sprawa chorobowa odbyła się w środkowej jamie czaszki 
W oko!icy skrzyżowania nerwów wzrokowych: rozpoczęła sie ona w przedniej jego 
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części, następnie dotknęła część tylną +— pasma wzrokowego. Nie może być tu mowy 
o przysadce mózgowej, gdyż przeczy temu rentgenogram, powtóre zaś nie mieliśmy 
"w naszym przypadku tak dobrze nam znanego zespołu skrzyżowania (dwuskroniowe 
niedowidzenie, zanik nerwów wzrokowych). Już na podstawie objawów ocznych sądzić 
należy, że dotknięta była okolica ponadsiodełkowa, więc śródmóżdże. Upewniają nas 
w tem objawy ze strony przemiany węglowodanowej i układu sercowo-naczyniowego 
(nadciśnienie tętnicze), które, jak wiadomo, mają tu swe ośrodki (okolica podwzgör- 
kowa, guz szary). Nie podejmujemy się rozstrzygnąć, czy długoletnia moczówka cukro- 
wa naszego chorego pochodzi właśnie z tego źródła, gdyż obecnie posiadamy jeszcze 
zbyt mało podstaw do sądzenia o stosunku trzustki do ośrodkowego układu nerwo- 
wego. : 

A teraz jeszcze słów parę o rodzaju zachorzenia śródmóżdża w naszym przypad- 
ku. Nie może tu być mowy o sprawie nowotworowej, bo przedewszystkiem musiała- 
by ona dąć objawy, jeśli nie ze strony innych nerwów czaszkowych, to przynajmniej 
objawy wzmożonego ciśnienia w czaszce, następnie zaś nie otrzymaliśmy tak szybkie- 
go i zupełnego, jak dotychczas, ustąpienia wszystkich objawów chorobowych. Te sa- 
me względy przemawiają i przeciw jakiejkolwiek cięższej sprawie zapalnej w tej 
okolicy. Jedyne zachorzenie, które, zdaniem naszem, może wytłómaczyć wszystkie ob- 
jawy, jakie spostrzegliśmy u naszego chorego, cały przebig choroby i jej zejście, 
jest ograniczone do tego miejsca surowicze zapalenie opon mózgowych (arachnitis 
eircumseripta cystica s. adhaesiva cerebralis), które najpierw opisali w rdzeniu 
Oppenheim i Krause, a następnie w mózgu Placzek i Krau- 
se. W piśmiennictwie odnalazłem przypadek Bouchota i Bouget'a, 
w którym torbiel w jamie międzyodnogowej, zrośnięta za pomocą cieniutkiej listewki 
z oponą miękką w okolicy przysadki, spowodowała uci$niecie nerwów wzrokowych, 
a w jego wyniku zupełną utratę wzroku w ciągu 2-ch miesięcy, które to ociemnienie 
później ustąpiło. : 

j (Streszezenie wlasne). 
Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. ; 


3. Orzechowski i Jarzymski: Oczoplas pionowy jednego oka, 
„utajony „zez“ Hertwiga-Magendiego obok niedowładu spojrzenia w górę i utajonej 
dewjacji gałek ocznych w dół u polisklerotyka. 


Chory 1. 24, z objawami stwardnienia rozsianego (postać paraplegiczno-móżdżko- 
wa), trwającego od 5 lat. , x 

Prawa gałka 'oczna wykonywa nieustannie ruch powolny, pionowy w górę i w 
dół. wahadłowy, o 110—120 uderzeniach na minutę. Oczopląs ten ujawnia się prawie 
wyłącznie przy nastawieniu gałek nieco powyżej płaszczyzny poziomej. W położeniach 
krańcowych bocznych występują ruchy nystagmoidalne. Prz spojrzeniu ku górze, o ile 
chory nię ustala wzroku na jakimś przedmiocie, obie gałki opadają. Przy ustawieniu 
krańcowem górnem obu gałek występuje oczoplas pionowy, paretyczny, szarpany, 
który na prawej gałce miesza się z oczopląsem pionowym wahadłowym. Czasami ob- 
serwuje się bardzo drobne ruchy, niewyraźne pionowe, także lewej gałki ocznej, nie- 
synchroniczne z oczoplasem pionowym wahadłowym gałki prawej. Przymknięcie lewe- 
go oka nie wpływa na zachowanie się ruchów prawego, ani odwrotnie. Ostrość wzro- 
ku pr. = 1/60. oka 1. 5/60. Prawa tarcza blada, o granicach ostrych, połowa skroniowa 
znacznie bledsza niż nosowa. L. tarcza: bladość mniej zaznaczona. Pole widzenia obu- 
stronnie ogólnie znacznie zwężone: mroczek środkowy oka prawego i mroczek przy 
plamce ślepej w oku lewem. Źr”nice okrągłe, równe, na św atlo i zbieżność oddziały- 
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 wują dobrze. Stały cczopląs prawego oka ma charakter odmienny od zwykłego oczo- 
pląsu, bo jest wahadłowy, odpowiadający t. zw. przez Francuzów „elonies osci!lato- 
ires". a „Pendelnystagmus” niemieckich autorów. W przeciwieństwie do wcale rza- 
dkiego oczoplasu jednoocznego poziomego, którym u nas zajmowali się Ster lin g 
i A r kin, jednooczny oczoplas pionowy jest niezmiernie rzadkim, prawie nieopi- 
"sanym objawem. 

Badania dodatkowe układu przedsionkowego wykazały . stosunki prawidłowe. 
Objaw Bella zachowany obuocznie. Jeśli badanie na ten objaw wykonamy, poleca- 
jąc choremu bardzo lekkie zaciśnięcie powiek, spostrzegamy po rozchyleniu ich w pier- 
wszej chwili prawidłowe ułożenie gałek, które natychmiast w następnej chwili skiero- 
wuja się szybko w dół, wnurzając się głęboko poza powiekę dolną na kilka do ki ku- 
nastu sekund. Pozatem gałki wracają bardzo powolnym ruchem do poziomu, który le- 
wa gałka często osiąga szybciej. W ten sposób tworzy się przez chwilę nieraz rozbie- 
Zno$6 pionowa gałek, zwykle nieznaczna, lecz czasem dochodzaca do połowy średnicy 
rogówki, Toniezny przykurcz utajony mięśni obniżających gałki odrazu można przer- 
wać, jeśli polecimy zamknąć oczy lub popatrzeć na lekarza. Ten, niejako odwrócony, 
objaw B e 1 l’a przebadaliśmy na kilkudziesięciu chorych i u żadnego nie zauważy- 
liśmy go poza przypadkiem hemiparezy dziecinnej z kurczem zmiennym kończyn, 
którym objaw ten był słabo wyrażony i niestale. 

Rozbieżne w linji pionowej ustawienie oczu podczas rozluźnienia się przykurczu 
mięśni obniżających gałki odpowiada objawowi Hertwi*a-Magendi e go. 
Jest to objaw bardzo rzadki w kliniċe neurologicznej; czego dowodem, że w ostatnich 
kilkudziesięciu latach zajmowały się nim zaledwie 2 prace angielskie Steward a 
Holmesa i Ballance a orazi 8 niemieckie Pótzl a z Sitti- 
giem, Leysera i Oloffa z Korbsch e m. Natomiast był ten 
objaw przedmiotem zainteresowania wielu prac doświadczalnych (H e r twig, 
Magendie, Vulpian, Schiff Bechterew Rothfeld 
i inni). Objaw H.—M. polega na tem, że oko po stronie ogniska ustawione jest ku 
górze, a oko przeciwstronne ku dołowi. Oczy są więc skręcone około osi przednio-tylnej, 
dzielącej linję poziomą, łączącą obie gałki. Z tem ustawieniem może łączyć się je- 
szcze boczna dewjacja gałek w stronę przeciwną do ogniska. Ustawienie to oczu nie wa- 
runkuje podwójnych obrazków, ani nie upośledza ruchów poszczególnych gałek; jest 
ono następstwem porażenia nadjadrowego ruchów skręcających gałki analogicznem 
do porażeń nadjądrowych ruchów bocznych i pionowych, odbywających się po osi pio- 
nowej i czołowej. Przy objawie tym niekoniecznie jedno oko musi być ustawione cał- 
kiem u góry, a drugie całkiem na dole, nawet mała, byle wyraźna rozbieżność ustawie- 
nia pionowego gałek wystarcza do rozpoznania objawu H.—M. (Występuje on albo ja- 
ko zjawisko stałe, więc na sposób dewjacji przymusowych, albo przelotnie, odrucho- 
wo, jak w jednym przypadku Pö tz I a pod wpływem kaloryeznego drażnienia 
błędników. Wtedy możemy mówić o utajonem porażeniu H.—M., które wydobyliśmy 
z utajenia także w naszym przypadku. Opisywano także biegunową zmienność obja- 
wu. W jednym przypadku ; P 6 tz l'a objaw zmieniał się ,w ten. sposób, że oko niżej 
ustawione przemieszczało się ku górze, a oko poprzednio będące w górze szło ku doło- 
wi. Zatem porażenie skrętu oczu w jedną stronę przechodziło w porażenie w stronę 
przeciwną. Rozmaite istnieją poglądy na lokalizację zmiany anatomicznej, wywołują- 
cej objaw H.—M, Najwięcej głosów opowiada się za jądrami Deitersa i korzonkiem 
wstępującym n. przedsionkowego, inni przypuszczają, że także zmiany usadowione 
dogłowowo od ciałek czworaczych mogą wywołać zespół H.—M. M us ken s dopa- 
truje się ośrodka regulującego ruchy rotacyjne gałek w kuli bladej, są wreszcie au- 
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torzy, którzy starają się godzić te rozbieżne poglady i przyjmują, że zmiany anato- 
miczne na przebiegu połączeń od jąder Deitersa do hypotetycznego ośrodka ponad ciał- 
kami czworaczemi są w stanie wywiązać objaw H.—M. 


„Jak już wspomniano, chory nie może utrzymać gałek w pozycji górnej i rychło 
zaczynają gałki opadać. Przytem w pozycji tej obie gałki wykazują żywy oczoplas 
szarpany. Chory nasz ma przeto niedowład spojrzenia ku górze. Za pomocą zabiegu 
przypominającego sposób badania na objaw B e l l’a, udaje się wykazać przykurcz 
mięśni obniżających gałki, który prawdopodobnie jest w związku z niedowładem ele- 
watorów. Przykurez trwały tych mięśni przy porażeniu mięśni unoszących gałki zda- 
rzą się bardzo rzadko. Czy w innych przypadkach porażeń lub, jak w naszym przy- 
padku niedowładu: spojrzenia ku górze, istnieje anafogiczny utajony przykurcz gałek, 
ku dołowi, tego nie wiemy, bo z braku materjału nie mieliśmy możności odpowiednich 
badań przeprowadzić. Właśnie podczas rozluźniania się tego przykurczu gałka lewa 
czasami osiąga poziom na pewien czas przed prawa, co powoduje ustawienie gałek 

. H.—M. Ponadto ma więc nasz chory niedowład ruchu skojarzonego kołującego gałek 
w kierunku ruchu wskazówki zegara. W związku z niedowładem spojrzenia spostrze- 
gamy w krańcowej pozycji górnej zwykły szarpany oczopląs pionowy obu gałek. Sa- 
mo przez się nasuwa się przypuszczenie, że wahadłowy oczoplas pionowy prawej gai- 
ki mógłby zależeć od drugiego kapitalnego niedowładu asocjacyjnego, mianowicie od 
niedowładu rotacji gałek. Niezrozumiałe są wtedy 3 okoliczności: jednostronność oczo- 

~ pląsu, jego charakter pionowy, zamiast kolujacego lub pionowo-rotacyjnego albo skoś- 
nego, które prawdopodobnie powinnyby towarzyszyć tego rodzaju niedowładowi, wre- 
szcie jego charakter czysto wahadłowy, a nie szarpany. 


Jednostronność oczopląsu znajduje może w tem wytłumaczenie, że w naszym przy- 
padku nie ma ustawienia krańcowo górnego oka lewego. Podczas tworzenia się zeza 
pionowego oko lewe zajmowało normalną pozycję środkową. Zez dotyczy więc wy- 
łącznie prawego oka. Do tego dodać należy, że większość autorów uważa oko niżej 
ustawione za oko dotknięte patologiczną dewjacją. Przeto nystagm mógłby dotyczyć 
w naszym przypadku wyłącznie oka prawego. Wreszcie oczopląs pionowy występuje 
tylko w pozycjach oka ponad płaszczyznę poziomą t. j. wtedy, kiedy oko prawe musi 
przezwyciężyć skłonność do dewjacji w dół, na tem oku silniej wyrażoną niż na lewem. 

Braku domieszki rotacyjnej w oczoplasie nie umiemy wytłumaczyć, nie wiemy 
jednak, czy ona koniecznie musi być obecną, ponieważ oczopląsu w kazuistyce objawu 
H.—M. dotąd nie notowano, a tylko raz Pótzl i Sittig wspominają o sko- 
śnym oczopląsie w jednym z trzech obserwowanych przypadków, w którym jednak by- 
ła także boczna dewjacja. Nie możemy zgóry wyłączać, że w przypadkach czysto pio- 
nowego H.—M. oczopląs może być czysto pionowy, a nie rotacyjny, ani skośny. 

Należałoby sobie wyobrażać, że oczoplas towarzyszący niedowładowi H.—M. po- 
winien mieć charakter szarpany, i to w naszym przypadku na oku prawem z kierun- 
kiem szybkiej składowej ku górze. Jeśli w rzeczywistości zamiast szybkiej składowej 
mamy powolną, powodem tego może jest powikłanie z niedowładem ruchu gałek ku 
górze. Nie można wykluczyć, że wahadłowość oczopląsu w pewnej mierze jest też za- 
leżna od bardzo znacznego obniżenia bystrości wzroku oka prawego u chorego. 

> Zdając sobie dobrze z tego sprawę, że niektóre z przytoczonych tu okoliczności 
są i muszą być natury hypetetycznej wobec skąpych naszych wiadomości klinicznych 
o objawie H.—M., zwłaszcza niezupełnym lub utajonym, oraz o objawach mu towa- 
rzyszących — niemniej uważamy za możliwe, że w przeciwieństwie do innych niedo- 
władów skojarzonych ruchów gałek porażenie lub niedowład ruchu skojarzonego oczu 
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typu H.—M., może wywołać oczopląs tylko jednostronny i to na oku leżącem po stro- 
nie przeciwnej do ogniska. 
W własne). 
_ Dyskusja: 
Nikt głosu nie zabierał. 


4. K Orzechowski i WŁ Jakimowicz: Nystagm Pick'a 
"powiek górnych w przypadku padaczki. 


H. N., 1. 25, od 16 roku życia cierpi na ogólne napady drgawkowe z utratą przy- 
tomności, poprzedzane przez uczucie bezwładu w kończynie dolnej prawej. Z początku 
chora miewała serje z 4—5 napadów na dobę (przeważnie we dnie) ; ostatnio napady 
co dzień. : 

Chora w ŚL przybycia do kliniki: Zestrój hypogenitalny: wzrost — 173 cm, 
rozpiętość ramion — 82 cm., długie kończyny górne i dolne, miednica wąska, męska. 
Czaszka trochę hydrocefaliczna, obwód głowy — 57 cm, Stopy płaskie, okolica skoko- 
wa gruba, niekształtna. Na języku ślady po przegryzieniu. Narządy wewnętrzne bez 
zmian. Odcz. B. W. we krwi i płynie m.-rdz. ujemny. 


Odchylenia od normy w stanie neurologicznym: brak odruchów brzusznych po ^. 


stronie prawej i prawy odruch Achillesa żywszy od lewego, pozatem zwra- 
caja uwagę chwilami nieco ptotyczne powieki górne, zwłaszcza prawa. 

Od początku pobytu w klinice z początku w silniejszym, obecnie w słąbszem na- 
sileniu, spostrzega się przy spojrzeniu do boków, zwłaszcza lewego, dość słaby poziomy 
oczopląs gałek ocznych oraz rytmiczne ruchy powiek górnych o małem wychyleniu 
z szybką komponentą ruchu, skierowaną ku górze. Czasem ruchy te występuja bez 
oczopląsu gałek, gdy jest on obecny, odbywają się w rytmie z nim identycznym. 

11.XII. 1933 drogą !edZwiowa wykonaliśmy odmę mózgową. Ciśnienie początkowe 
w pozycji siedzącej — 380 (Claude), płyn m.-rdz. pod każdym względem pra- 
widłowy, ciałek w pierwszej porcji płynu '/; w ostatniej 6 w 1 mm’. Bezpośrednio 
po odmie nystagm powiek znikł: wyraźna ptoza obustronnie, wyrównywana działa- 
niem mięśni czołowych; gdy chora patrzyła przez dłuższy czas na palec w kierunku 
ku górze, obserwowało się dłuższe utrzymywanie w tem położeniu gałek niż powiek, 
które powoli opadały, przypominając analogiczne zjawisko przy myastenji. Po odmie 
wystąpił też obustronny ob. Babińskiego, który w zmiennem nasileniu . 
utrzymywał się przez tydzień, wyraźniej po stronie lewej. Na zdjęciach poodmowych 
widoczne niewielkie wodogłowie, nieco może większe po stronie prawej. Rożek górny 
zewnętrzny w motylku komory prawej na zdjęciu przedniotylnem przeciągnięty nieco 
do boku. Na zdjęciu tylnoprzedniem uwidacznia się spory garb tej samej komory. 
W okolicy szczytowej w lewej półkuli widoczna duża kula powietrza, odpowiadająca 
najprawdopodobniej torbielowatej bliźnie oponowo - miąższowej. 

Od czasu odmy napady znacznie rzadsze, oczopląs prawie znikł, a nystagm po- 
wiek występuje prawie wyłącznie przy spoglądaniu w lewo w płaszczyźnie poziomej 
oczu. 

Przy próbie na oczopląs optokinetyczny przy obrocie bębna do boków otrzy- 
muje się żywy oczoplas gałek, nystagm powiek natomiast znika prawie zupełnie (in- 
wersja nystagmu powiek), przy .oczoplasie optokinetycznym ku górze — bardzo żywy 
nystagm powiek fizjologiczny, który od samoistnego różni się większą amplitudą i nie- 
równością. Przy próbie B a r a h y e g o stwierdza się obustronnie słabą pobu- 
dliwość błędników, gorszą nieco po stronie lewej. Przy płukaniu ucha prawego nystagm 
powiek może nieco słabszy, nasilał się zaś w miarę ustępowania oczopląsu kaloryezne-' 
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go. Przy badaniu na krześle obrotowem obustronnie otrzymuje się żywy oczopląs 
o odpowiednim kierunku, a nystagm powiek nasila się. Bezpośrednio po napadzie 
"obserwowanym przez lekarzy w okresie, kiedy chora była jeszcze nieco zamroczona, 
wystąpiła obustronna ptoza io średniem natężeniu, zjawił się nieco wyraźniejszy, lecz 
wogóle słaby oczopląs w stronę lewą, oraz wybitny nystagm powiek powolniejszy niż 
zwykle i o większych odchyleniach w obie strony, przypóminający nystagm paretyczny, 
opisany przez Orzechowskiego. 

Prawdziwym szarpanym nystagmem -powiek, towarzyszącym oczopląsowi zajął się 
pierwszy Pick, po nim opisywali go Popper Sittig i Orzechow- 
ski Pick i Popper dopatruja się przyczyny nystagmu powiek w uszko- 
dzeniu jąder dźwigacży powiek, od czego ma zależeć ich wzmożona pobudliwość. Me- 
chanizm taki jest jednak w niezgodzie z faktami z dziedziny ogólnej neuropatologji. 
W jednym przypadku Orzechowskiego nystagm powiek występował tak- 
że jako odruch optokinetyczny. żywość tego odruchu w jego przypadku niepodobna 
było pogodzić z uszkodzeniem jąder dźwigaczy, jak przypuszczają Pick i Pop- 
p e r. Raczej wydaje się słuszne przyjęcie uszkodzenia ruchowych szlaków nadją- 
drowych dla dźwigaczy powiek na ich przebiegu z ośrodków w obu płatach ciemie- 
niowych, lub w zakresie końcowym. Uszkodzenie to może być tak nieznaczne, że nie 
wywołuje nawet wcale lub też tylko nieznaczne opadnięcie powieki, jak w naszym przy- 
padku, lecz wystarcza, by sprowadzić stan nadmiernej US jąder dźwigaczy 
powiek, 

We wszystkich przypadkach nystagmu powiek górnych (Pick, Popper, 
Sittig, Orzechow ski) zasadniczą sprawą chorobową była sprawa roz- 
siana: stwardnienie rozsiane, kiła, alkoholizm przewlekły. 

U naszej chorej niewątpliwie mamy do czynienia ze zmianami chorobowemi w obu 
półkulach, za czem przemawia różnica odruchów Achillesa i brzusznych oraz 
wynik encefalografji. Mogłyby więc istnieć u niej także drobne ogniska, uszkadzające 
tory ciemieniowo-czworacze dla dźwigaczy powiek. Zarówno w myśl hypotezy Pick’a, 
jaki Orzechowskiego nystagm powiek w tych przypadkach powinien 
nasilać się przy wszystkich bodźcach (kalorycznych, wzrokowo-ruchowych i t .d.), po- 
tęgujących oczopląs poziomy. W przypadku przedstawionym oczopląs i nystagm po- 
wiek były w wyraźnej zależności od stanu zasadniczego chorej, zmniejszały się, a na- 
wet znikały w okresach poprawy, gdy napady były rzadsze. Tem należy: może tłu- 
maczyć, że czasami oczoplas poziomy wywołany sztucznie nie szedł w parze z wzmo- 
żeniem nystagmu powiek. 1 

Chora przedstawiamy z tego powodu także, Ze nystagm P ic ka, t. j. powiek 
przy oczopląsie poziomym, zdaje się, nie jest rzadkim objawem, jest jednak prawie 


nieznany, ponieważ prace szkoły P i e ka z okresu wojennego przeszły zmienie 
w zapomnienie. 


Dyskusja: 

Nikt głosu nie zabrał. 

5 Herman i Merenlender: Przypadek choroby Pringle'a w poło- 
wiczym rozroście twarzy, małżowiny usznej, muszli nosowej i spojówek. (Ogłosz. 
Warsz. Czasop. Lek. Nr. 35 — 86, r. 1934). 


Dyskusja: 


Mer enlen de r zwraca uwagę na obecność znamion na plecach o cha- 
rakterze łojotokowym. Co się tyczy istoty tych znamion, to aczkolwiek ustali to do- 
‘piero biopsja, jednak M. przypuszcza, że sa to fibromyomaty. 


- 
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Prussakowa zapytuje, jaki jest stan psychiczny chorej? 
Herman -w odpowiedzi zaznacza, że stan psychiczny jest zadawalniający; 
chora ukończyła 4 klasy szkoły powszechnej. 


6 Karbowski: Sekcyjny przypadek schorzenia ropnego ucha wewnętrz- 
nego z nietypowym zespołem objawów. 


Przyp. dotyczy niemowlęcia dwuletniego, które było pod pbserwacją na klinice 
dziecięcej prof, Michałowicza z powodu zespołu uszno-jelitowego. Zespół 
uszno-jelitowy resp. infekcyjno-toksyczny spostrzega się, jak wiadomo, u dzieci do 
dwóch lat. Oprócz objawów ogólnych infekcyjno-toksycznych stale są zaburzenia ki- 
szkowo-żołądkowe z szybko postępującem odwodnieniem organizmu. Często spostrzega 
się przymusowe ruchy i przymusowe położenia główki kończyn i gałek ocznych. S o- 
ko ło w opisał specjalne ułożenie kończyn, które on nazwał Kapellenmeisterstlung. 
Prawie zawsze są objawy ciężkiego schorzenia narządu słuchu. W przyp., który mia- 
łem okazję badać histologicznie były przymusowe położenia główki, gałek ocznych 
i kończyn. Główka i gałki oczne były skierowane w stronę bardziej zaatakowanego 
prawego ucha, kończyny równoboczne były w ruchu wyprostnym napięte i nieco w od- 
wodzeniu; od czasu do czasu obserwowano drżenie w kończynach. Zespoły objawów 
"tego rodzaju w patologji ludzkiej w przypadku schorzeń ucha wewnętrznego nie są 
nam znane. Przymusowe położenie łba, gałek i kończyn są znane z doświadczeń na 
zwierzętach. U niemowlęcia należało zespół ten uważać za regresję i dlatego za ży- 
cia rozpoznałem schorzenie ucha wewnętrznego z ewentualnem podrażnieniem narzą- 
dów kamyszkowych. Badanie histopatologiczne potwierdziło to rozpoznanie. Stwier- 
dzono. ciężką ropną sprawę ucha Środkowego ze zniszczeniem wiazadla strzemienia. - 
Proces ropny przedostał się do przedsionka i spowodował nacieczenie zapalne ropne 

- plamki łagiewki (utriculus). Czynność fizjologiczna narządów kamyczkowych nie jest 
nam znana. Z prac Magnusa i de Kle j na wynika, że i od narządów 
kamyczkowych zależne są odczyny położenia i ustawienia, które występują u zwie- 
rząt odmóżdżonych metodą Sherring t o n’a. Niemowlę z racji okresu roz- 
woju, w jakim się znajduje może być uważane za odmóżdżone, albowiem myelinizacja 
dróg nerwowych nie jest jeszcze zakończona. Nietypowy zespół objawów błędnikowych 
wobec ogniska zapalnego wyłącznie w plamce łagiewki (utriculus) należy może wia- 
zać z odczynami położenia i ustawienia błędnikowego pochodzenia w sensie M a g- 
nusa i de Klejina. 


Dyskusja: . 
Nikt głosu nie zabrał. 


T Srebrny, Herman i Weinkiper: Przypadek zapalenia 
zatoki esowatej pochodzenia usznego z utrzymującą się tarczą zastoinowa po pomyśl- 
nym zabiegu operacyjnym. 


Chora Sad., lat 13, przybyła na oddział 10.VII. 1933 r. Przed 5 laty zapalenie 
ucha środkowego, po operacji utrzymuje się wyciek ropiasty z tego ucha. 2 tygodnie 
przybyciem do szpitala, nagle zjawiły się bóle głowy, cieplota do 39, wymioty. Go- 
rączka nadal utrzymuje się. Badanie przedmiotowe (11.VII.33): T. — 39°, tętno 120, _ 
oddechy 32 na 1’; wątroba, śledziona — wyczuwalne. Objawy oponowe wyraźne. Wy- 
bitna obustronna zastoina na dnie oczu, zwł, prawego. Zaznaczony niedowład prawo- 
stronny n. VII. Nieznaczne osłabienie pr. k. g. PR prawy nieco wzmożony. Chód 
prawidłowy. Badanie otoskopowe; ucho lewe — przedziurawienie błony bębenkowej 
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suche; wyrostek sutkowy niebolesny, tak samo okolica żyły dogłowowej; ucho prawe 
— po operacji doszezetnej; wyciek minimalny; za małżowiną sucha przetoka; słuch — 
szept przy uchu. Krew: 11.200 b. c, 12.VII — o per ace ja: po otwarciu jamy 
sutkowej trysnęła ropa; w jamie sutkowej — perlak; zatoka obnażona nie zawierała 
krwi (zakrzep). Na zatoce ropień ponadtwardówkowy. Nakłucie móżdżku bez wyniku. 
14.VII. naskutek gorączki, podwiązanie żyły dogłowowej. 29.VII — bez gorączki. 
Objawy oponowe ustąpiły. Zastoina na dnie oczu utrzymuje się do dziś. Zastoina, 
utrzymująca się w 6 m. po operacji, aczkolwiek mniejsza, może pozostawać w związku 
z podwiazaniem żyły dogłowowej. Poprawa i ustapienie ODA klinicznych przema- 
wiają przeciwko obecności ropnia. 


Dyskusja: i | 
Nikt głosu nie zabrał, 


8 Sterling i J o z o w a: Przypadek zapalenia nerwu wzrokowego 
w przebiegu zapalenia zatoki szczękowej. (Z oddz. chorób nerwowych w Szpitalu na 
Czystem. Ordyn.: Doc. Dr. Wł. Sterling) (Streszczenia nie dostarczono). ; 


| 


Dyskusja: 

Mackiewicz J. podkreśla, że wstrzykiwanie pozagałkowe adrenaliny, sto- 
sowane w ostatnich czasach zarówno |w zapaleniu pozagałkowem jak i w sprawach 
zastoinowych na dnie oczu, pochodzących z zapalenia jam obocznych, daje szybkie co- 
fanie się objawów. 

K a r b owski przypomina własny przypadek, w którym zabieg operacyjny dał 
pomyślny wynik. Zapytuje, dlaczego zwleka się z zabiegiem w -demonstrowanym przy- 
padku. 

Sterling w odpowiedzi stwierdza, że zwłoka z operacja spowodowana Zo- 
stała wskutek oporu chorej. 

9. Bregman, Mesz i Bir nb a u m. Nowotwór n. słuchowego 
‘ze znacznemi zmianami podstawy czaszki na rentgenogramie. (Z oddz. chorób nerwo- 
wych w Szpitalu na Czystem. Ordyn.: Dr. L. E. Bregman). 


10. Bregman Mesz et Bi re nb au m. Przypadek nowotworu 
n. słuchowego z dużemi zmianami na Rtg-gramie. (Z Oddziału Neurologicznego Szpi- 
tala na Czystem. Ordynator: Dr. Bregman). 

Chora F. 9., 1. 34, przybyła na Oddział d. 16/X1.1933. Od 8 lat zmniejszenie słu- 
chu na pr. uchu, które stopniowo doprowadziło do zupełnej głuchoty na tem uchu. 
Od paru miesięcy napadowe bóle głowy, które przed 6 tyg. nasiliły się, towarzyszą im 
nudności. Zawroty głowy. Chwilowe zaciemnienia wzroku. Od paru tyg. chód nie- 
pewny. Chora w końcu sierpnia 1933 była na Oddz. Kol. Sterlinga, rozpoznano no- 
wotwór n. słuchowego, na zaproponowaną operację nie zgodziła się. We wrześniu 
dokonano serji naświetlań prom. Rtg., bóle głowy zmniejszyły się. ; 

Przy badaniu stwierdzono: bóle głowy niezbyt wielkie, w okolicy ciemieniowej, 
napadowe, zawroty głowy, niekiedy widzi iskry przed oczami. Zaciemnienia wzroku 
bywają rzadko. Czaszka nebolesna przy opukiwaniu. Ostrość wzr. na oku pr. 5/5, 
na l. 5/6. Na dnie oczu obustronnie zastoina, żyły poszerzone i pokręcone. Źrenice 
wąskie, oddziaływują dobrze. Ruchy gałek zachowane, pewna trudność przy patrze- 
niu na prawo. Oczoplas przy patrzeniu na pr. powolny, o dużej amplitudzie na |. 
szybko, drobny, taki sam przy patrzeniu do góry. 
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Odruch rogówkowy pr. 0,l--, czucie na twarzy na pr. połowie zmniejszone. Smak 
na pr. % języka w przedniej części (0). Żwacze z pr. strony napina słabiej. Pr. fałd 
nos.-warg. nieco płytszy, natomiast pr. szpara oczna węższa (przykurcz). Słuch na 
pr. uchu 0, na 1.+. Pobudliwość pr. pr. n. vestobularis 0. ; 

Chora chodzi na rozszerzonej podstawie, zatacza się lekko to w jedną to w dru- 
gą stronę. Próbę palec-nos wykonywa pr. ręką gorzej, lekka adiodokokineza pr. kg. 
Czucie cieplne na pr. % ciała zmniejszone, na co chora sama zwróciła uwagę. Stan 
ogólny d. dobry, miesiączka skąpa, w ostatnim czasie utyła. Dla przymiotu i gruźli- 
cy brak danych. 

Rtg-gram czaszki wykazał: kości sklepienia zgrubiałe zwł. kość czołowa, dno i pod- 
stawa grzbietu siodła zniszczone, cała pr. kość skalista uległa w wysokim stopniu 
zniszczeniu. 

Rozpoznanie w tym przypadku nie nastręcza trudności, mamy klasyczny zespół 
guza n. słuchowego. Stopniowo rozwijająca się głuchota pr. ucha, poprzedzająca o sze- 
reg lat inne objawy, świadczy, że mamy tu zwykły typ guz an. słuchowego, t. j. 
neurofibroma. Tem bardziej zdziwić nas musi, że guz ten spowodował tak wielkie 
zniszczenie całej niemal kości skalistej, a zdaniem Rtg-loga (kol. Mesza) zmiany na 
dnie i podstawie grzbietu siodła są również następstwem rozrastania się guza. Za- 
znaczyć należy, że jeszcze przed kilkoma miesiącami, gdy chora była na oddz, kol. 
Strlinga, na Rtg-gramie widać było tylko rozszerzenie ujścia przewodu słuchowego 
wewnętrznego. Możemy z tego wnioskować, że guz pierwotnie dobrotliwy nabrał 
w ostatnim czasie cech złośliwości, rozrastając się przeważnie w kierunku podstawy 
czaszki. Ponieważ objawy wzmożonego ciśnienia są względnie niewielkie (nawet za- 
stoina nieco sie-cofnela), wzrok dobry, a wynik operacji wobec powyższego niepew- 
ny, postanowiliśmy wstrzymać się narazie od zabiegu, a kontynuować leczenie pro- 
mieniami. 


Dyskusja: ; 


Mackiewicz J. przypomina, że Cruveilhier przed 100 laty pi- 
sał o jednoczesnem zniszczeniu meatus acust. internus i siodła tureckiego. 
= Higier Wskazaniem do interwencji chirurgicznej powinna być nie obecność 
miejscowych, lecz ogólnych objawów. Z tego względu wypowiada się przeciwko inter- 
wencji w danym przypadku. 


BEN". Bregman i L. Lipszowice z: Ogniska pochodzenia 
naczyniowego w pniu mózgowym u osobnika dotkniętego od wielu lat sklerozą tętnie 
obwodowych. (Z oddz. neurologicznego Szpitala na Czystem. Ordynator: Dr. Bregman). 


N, M., 1. 46, przybył po raz pierwszy 8.1X.1933, przyjęty z początku na oddział 
chor. wewn. Dr. K o b r y n e r a, potem przeniesiony na nasz oddział. Od 7 lat 
chromanie przestankowe, najpierw w l. k. d., potem także w pr. k. d. Po operacji 
Le rice ha lekka poprawa, jednak przy chodzeniu musiał przystawać. W następ- 
stwie przy chodzeniu także bóle w okolicy serca połączone z dusznością; bóle promie- 
niowały do l. ramienia, w spokoju bólów nie doznawał. Miewał często zawroty głowy. 
Przed 2 laty krótki napad utraty przytomności, poczem wystąpiły ciężkie zaburzenia 
psychiczne — mówił nie do rzeczy, nie chciał jeść, był przygnębiony, zdradzał zamia- 
ry samobójcze. Zaburzenia te trwały 2 lata, poczem wyzdrowiał. Gdy był zdenerwo- 
wany, według słów żony, jąkał Bie. Przed 8 dniami bóle w prawem ramieniu, potem 
porażenie palucha i palca wskazującego pr. ręki oraz zaburzenie mowy. Żonaty, 3 dzie- 
ci, poronień nie było, Kiły nie przechodził. Oddawna pali b. dużo. 


\ 
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Przy badaniu stwierdziliśmy porażenie 2-ch palców prawej ręki, które po paru 
dniach rozszerzyło się na wszystkie palce i na kiść, która opadła, chory nie inógt jej 
unieść. .Ruchy w łokciu i barku zachowane, również w 1. k. g. oraz w kk. dd. Pr. fałd 
nosowowargowy słabiej unerwiony. Odruchy ścięgnowe w pr. kk. żywsze, odruchy 
brzuszne z pr. strony słabsze. Czucie zachowane. Źrenice, dno oczu bez zmian. Mowa 
powolna, częstokroć z jąkaniem. : 

Tętnica gl. rozszerzona, tępość serca sięga do 3 żebra, szmer przed 2-im tonem, 
najlepiej słyszalny pomiędzy wierzchołkiem a mostkiem. Tętno 72, ciśnienie 135. Mocz 
b. z. Wątroba wyczuwa się nieco twardsza. W tet. grzbietowej stopy oraz w tet. pi- 
szczelowej tylnej tętna obustronnie nie wyczuwa się. Nie wyczuwa się również w tęt. 
promieniowej i tet. ramieniowej l. Na Rtg-gramie niewielkie zwapnienie tęt. piszcze- 
lowej przedniej i tylnej po stronei pr. 2 m.-r.: b. z. W a, —. Chory wypisał się 
z poprawą dn, 17.X. 

Przybył ponownie d. 17. xii wb: Przed 2 dn. nagle na ulicy stracił przytomność, 
przywieziony do domu był b. niespokojny, rzucał się i w takim stanie został przywie- 
ziony do szpitala. Nazajutrz przytomność wróciła. Przy badaniu chory odpowiada na 
pytania, zorjentowany. Mowa zamazana, wybuchowa, powolna, z trudem zrozumiała. 
Czaszka przy opukiwaniu niebolesna, Obustronne opadnięcie powiek. Źrenica pr. b. 
rozszerzona, l. węższa, obie na światło nie oddziaływują. Ruchy gałek ocznych. — O. N. 
twarzowy pr. w dolnej gał. słabiej unerwiony. XII zbacza na prawo. KK. gg. i dd. pod- 
nosi d. dobrze, nie utrzymuje w spokoju. Napięcie nieco wzmożone, odruchy Sciegnowe 
wzmożone, podeszwowe żywe w postaci przedłużonego zgięcia palców. Czucie na lewej 
połowie ciała nieco zmniejszone. Siada sam i utrzymuje równowagę, Stoi i chodzi z tru- 
dem, zataczając się. Chory senny, obudzić go łatwo, ale po chwili znów zasypia. Łyka 
płyny i pokarmy rozmoczone dobrze, pokarmy suche z trudem. Mocz i stolec oddaje 
dobrze. Uskarża się miekiedy na niewielkie bóle głowy. Kark wolny. Dno oczu b. z. 
T. niekiedy podgorączkowa. 

Obecnie nastąpiła lekka poprawa. Opadanie ll powieki nieco 
mniejsze. Przy próbie otwierania oczu chory kompensacyjnie marszczy czoło. Przy po- 
kazywaniu zębów wyraźna przewaga l. n. VII, w spokoju zaś pr. fałd wydaje się głęb- 
szym (skurcz) a przy śmiechu l. stroną nie bierze udziału. Wybitny zez 
rozbieżn y pr. oka, również l. oko wykazuje tendencję do rozbieżności. R u- 
eh y gal. ocz.: na 1. pr. pozostaje. nieruchoma, 1. gal. zaledwie przekracza linję Srod- 
kową; na pr. obie gałki poruszają się, ale nie dochodzą do kątów; w górę i na dół 
ruchy — 0, zamiast w dół gałki idą na pr. Porażenie zbieżności obu gałek. Źrenica pr. 
szeroka, nie oddziaływa, l. węższa, oddziaływa minimalnie. Odruchy rogówkowe osła- 
bione, zwł. pr. Chory doznaje uczucia jakby mu coś leżało na pr. policzku. Przedmio- 
towo czucie na twarzy +. Ruchy kończynami wykonywa, ułożenie rąk przypomina nie- 
co rękę położnika; napięcie mm. zmienne, lekko wzmożone lub norm. Chory chodzi 
małemi krokami, zataczając się stale na lewo. Próbę palec-nos przy otwartych 
oczach wykonywa nie zupełnie celnie, przy zamkniętych — pr. ręka wykazuje nie- 
wielką, lewa olbrzymią dysmetrję. 

Reasumując, mamy chorego 46-letniego, nałogowego palacza, bez danych na ki- 
ie, u którego stwierdziliśmy: 


I. Od7lat chromanie przestankowe w obu nogach, brak tętna 
w tet, promieniowej i ramieniowej |. S 


IL Objawy duszn icy piersiowej przy wysiłku, zmiany miażdżycowe w sercu 
i tętnicy głównej. 
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III Objawy m 6 z g o we: a) Zawroty głowy, b) napad utraty przytomności 
i w następstwie trwające w ciągu 2 miesięcy ciężkie zaburzenia psychiczne, c) napad 
cięższy we wrześniu r.ub. — utrata przytomności, porażenie pr. kiści. najpierw 2 pal- 
ców potem 'całej kiści, lekkie zaburzenia mowy — mowa powolna, jąkanie się, lekka 
pareza pr. n. VII (do. gał.), wzmożenie odruchów ścięgnowych a zmniejszenie brzu- 
sznych po stronie pr. Objawy te wskazują na zajęcie jednej z gałęzi obwodowych a. 
fossäe Sylvii, d) jeszcze cięższy napad w grudniu r. ub., który zaczął sie od zaburzeń 


psychicznych — utrata przytomności, wielki niepokój ruchowy, potem senność, Soma- 
tycznie znaleźliśmy: 
1) zespół Pa r i n a u da — porażenie skojarzone przy patrzeniu ku górze 


i ku dołowi oraz porażenie zbieżnościowe; porażenie skojarzone przy patrzeniu n a 
lew o; porażenie częściowe o b u mn. III z pr. strony opadanie powieki, pora- 
żenie m. prostego wewnętrznego, porażenie zwieracza źrenicy, z l. strony opadanie 
powieki, minimalne oddziaływanie źrenicy na światło, $ 
2) w obrębie n. V pr. — osłabienie odruchu rogówkowego.i parestezje na pr. po- 
liczku, 
3) słabsze unerwienie pr. n. VII w obrębie dol. gałęzi, 


4) zaburzenia o p us z k o w e — mowa zamazana, wybuchowa, łykanie po- 
karmów suchych utrudnione, 

5) bezła d statyczny — chód na szerokiej podstawie za stałem zbaczaniem na 
stronę lewą; niekiedy asynergia przy siadaniu; dysmetrja w kk. gg., zwł. w l. k. g. 
, Wreszcie ręce wyciągnięte wykazują niekiedy układ ręki akuszera i napięcie mięśni 
wydaje się częstokroć wzmożone. 4 

Zaburzenia powyżej wymienione wskazują przedewszystkiem ną ognisko w oko- 
licy ciała czworaczego i odnogi mózgowej — jądra n. III, pęczek podłużny tylny, oko- 
- lica czepcowa, Zajęcie przednich odnóg móżdżkowych (do ciała czworaczego) mogłoby 
powodować objawy móżdżkowe. Objawy opuszkowe oraz niedowład n. VII mogłyby 
powstać przez zajęcie torów nadjądrowych. Należy jednak zaznaczyć, że sprowadzeńie 
wszystkich objawów do jednego ogniska w tym wypadku nie wydaje się bynajmniej 
koniecznem. Mamy bowiem tu do czynienia ze sprawą, która najprawdopodobniej po- 
wstała na tle zmian w tętnicach mózgowych analogicznych do tych, które w kończy- 
nach spowodowały chromanie przestankowę oraz zmiany w sercu i w tet. głównej. 
W mózgu zmiany te, jak poucza doświadczenie, prowadzą zwykle do powstawania 
ognisk rozmiekce#zen ia, które znajduje się często w liczbie mnogiej. 
5 Niekiedy, jak np. w przypadku kol. Mackiewicza, który wprawdzie powstał 
na odmiennem tle, mianowicie w związku z nadciśnieniem, już przebieg kliniczny, roz- 
wijanie się objawów 'w etapach wskazuje na mnogość ognisk. U naszego chorego ze- 
spół cały objawów powstał równocześnie co przemawia za jednem większem ogniskiem, 
nie wyłącza jednak możliwości paru ognisk, N 
Wspölistnienie chromania przestankowego ze sprawa mözgowa, powstala na. tym 
samym tle, zasługuje na szczególną uwagę. Wśród b. licznych przypadków chromania 
przestankowego, które obserwowaliśmy, jestto pierwszy przypadek tego rodzaju. 


Dyskusja: E ipei | 


Higie r. Endarterütis obl. obserwowane było przeważnie na kk. dolnych, na- 
tomiast na kk, gg. jest wyjątkowo rzadkie, a jeszcze rzadsze jest w mózgu. Najwy-— 
godniej oczywiście interpretować objawy mózgowe tak samo, jak objawy ze strony 
kk, Aczkolwiek zespół mózgowy nie rozwijał się tak samo, jak objawy ze strony kk. 


WAZA 
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t. zn. intermittująco, to jednak kolejność rozwoju objawów przemawia w tym przy- 
padku za tą interpretacją. Uważa,, że postać chorobowa, do której należy i demonstro- 
wany przypadek, nie ma nic wspólnego z miażdżycą. ; 
Bregman. T zw. chromanie przestankowe mózgu występuje znacznie czę- 
$ciej, niż sie przypuszcza. Rozpoznanie zależy też w znacznej mierze od obserwacji 


własnej osoby przez chorego. 
Sekretarz pos. J. Pinczewski. 


POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (139) Z DN. 1.11.1934. 
Przewodniczący Doc. Dr. Wł Sterling. 


1. Sobański: O ciśnieniu żylnem siatkówki, jego stosunek do ciśnienia 


śródczaszkowego i ciśnienia tętniczego siatkówki. Powstanie tarczy zastoinowej. (Od- 
czyt) (Streszczenia nie dostarczono). 

Dyskusja: 

Nikt głosu nie zabrał. 

2 Z. Finkelstein. Parapareza pourazowa pochodzenia pozapiramido- 
wego. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). | 

Bezpośrednio po postrzale w okolicę zewnętrznej ściany, lewego oczodołu wystą- 
piło u chorej, lat 33, prawie całkowite porażenie kończyn dolnych, które po okresie 
kilkumiesięcznym poprawy ustaliło się. Kula rewolwerowa, która weszła od lewej 
skroni, tkwi w obrębie lewych zatok sitowych widoczna na rentgenogramach. Poraze-' 
nie prawie całkowite oka lewego, zewnętrzne i wewnętrzne, zanik lewego nerwu WZro- 
kowgo. Twarz hypomimiczna. Lekkie drżenie palców obu kończyn górnych, zresztą 
zupełnie prawidłowych. Odruchy brzuszne zniesione. Kończyny dolne: Stopy lekko 
szpotawo-końskie, ograniczenie rozmiaru ruchów palcami i stopą, większe po str. pra- 
wej, siła mięśniowa osłabiona nieco obustronnie, więcej po prawej, najwyraźniejsze 
osłabienie w odcinku dystalnym, siła statyczna lepsza od kinetycznej. Ruchy. wszyst- 
kie kończyn dolnych bardzo powolne. Koło zębate po stronie lewej, wzmożenie pla- 
styczne napięć we wszystkich odcinkach prawej. kończyny dolnej. Obustronny przy- 
kurez przywodzicieli ud. Westphal paradoksalny po prawej. Babiński 
podejrzany po prawej, odruchy kolanowe i Achille sa dość żywe, równe. Gru- 
be drżenia stóp przy ruchach i w. spokoju, nasilające sie przy podraznieniach obwodo- 
wych i wzruszeniach. Siadanie i przewracanie się na boki niezgrabne. Romberg 
dodatni. Chód powolny, tułów przechylony naprzód, kroki dość małe, po kilku kro- 
kach występują drżenia coraz silniejsze i chora nie może utrzymać sie na nogach. 
Leczenie sugestywne, łącznie z hypnozą, bez najmniejszego wyniku. Niedowład poza- 
piramidowy kończyn dolnych, pod pewnemi względami przypomina abazję histeryczną. 
Przypuszczalnem podłożem anatomicznem są krwotoki do ciała prążkowanego, znacznie 
oddalone od linji postrzalowej, Dyskretne objawy pozapiramidowe w zakresie twarzy 
i kończyn górnych są w niestosunku do wybitnych zaburzeń w zakresie kończyn dol- 
nych. 

Podobne, ograniczone do kończyn dolnych, lecz różne etjologicznie, zespoły obser- 
wowane przez wielu autorów, podlegać moga interpretacji ze stanowiska podziału 
samototopicznego Vogt'a ciała prążkowanego lub z punktu widzenia patofizjologicz- 
nego, który uzależnia czasem niewielkie zaburzenia w zakresie kończyn górnych w spra- 
wach pozapiramidowych od kompensacji korowej, powstanie której sprzyja lepsza re- 
prezentacja w korze dla kończyny górnej niż dolnej (Streszczenie własne). 
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Dyskusja: 
Nikt głosu nie zabrał. 


3. Bregman i Birnbaum: Sklerosis multiplex poprzedzona trzy- 
krotnem zapaleniem pozagałkowem n. wzrokowego. (Z odz. neurologicznego Szpita- 
la na Czystem. Ordynator: Dr. Bregman). 


Marja Sz. lat 32, przybyła d. 19/XII.1933, W dzieciństwie przechodziła dur 
brzuszny i zapalenie płuc. W 15-ym roku życia przeszła ciężką anginę z wysoką go- 
rączką. W tydzień po wyzdrowieniu zrana po przebudzeniu się poczuła jakieś sensacje 
w pr. oku, a zamknawszy sobie drugie oko, spostrzegła że pr. okiem nie widzi nie, nawet 
światła, Bólów naogół nie miała, jedynie przy patrzeniu w górę. Po 4 tygodniach za- 
częła się poprawa, a po 4 mies. uznana została za zdrową, aczkolwiek nie rozpoznawała 
jeszcze barw tak ostro jak l. okiem. Po 2 latach, w 17 r. życia (mieszkała już wów- 
czas w Wiedniu) w tydzień po przebytej d. ciężkiej grypie (zbyt wcześnie wstała) 
powtórzyła się ta sama choroba z zupełnie identycznym początkiem: znowu bez po- 
przedzajacych bólów zrana zauważyła, że nie widzi pr. okiem, lekarz rozpoznał zapa- 
lenie pozagałkowe n. wzrokowego. Po 3 tyg. zaczęła się poprawiać, a po 4 mies, wzrok 
powrócił. 

Wreszcie po raz 3-ci zapadła na tę sama chorobę w 20-ym r. życia w Badenie 
pod Wiedniem, również po grypie, tym razem o wiele lżejszej. Tak samo m. w. po 7 
dniach, zrana po przebudzeniu zauważyła, że oślepła na jedno, tym razem lewe oko. 
Rozpoznanie było to samo co i poprzednie. Sprawa trwała 3% mies, Bólów i tym 
razem nie doznawala, Mroczka środkowego prawdopodobnie nie było, gdyż chora, oso- 
ba inteligentna, twierdzi, że widziała przedmioty w środku lepiej niż na obwodzie. 
Rtg-gram nie wykazał zmian w jamach obocznych nosa. Potem przez lat 7 czuła się 
zdrową. Wtedy, t. j. przed 4% roku spostrzegła, że gorzej pisze (jest literatką), 
a wkrótce potem, że i chód jest mniej sprawny. Te lekkie objawy trwały 3 mies., po- 
tem nastąpiło nagle ogromne pogorszenie. 

Chora nie mogła utrzymać się na nogach, chodząc trzymała się ściany, mowa beł- 
kocąca; ręce silnie drżały, parestezje pr. połowy twarzy, czucie ną pr. połowie ciała 
było osłabione, nogi drętwe. Po 5 mies, b. znaczna poprawa, ale po dalszych 5 mies. 
ponowne pogorszenie, Od tego czasu już nie powróciła do zupełnego zdrowia, aczkol- 
wik były nasilenia i zwolnienia, Bólów nie miała; ma duże pragnienie, ale powstrzy- 
muje się od picia. Pamięć osłabła. Miesiaczka zawsze była nieprawidłowa, od 2 lat 
ustała całkowcie. Zamężna, ma jednego syna 13-letniego, Mąż kiły nie przechodził, 
u chorej W a. był zawsze ujemny. Chora miałą dużo przejść moralnych. 

Badanie przedmiotowe: mówi dobrze ale podmiotowo doznaje trudności przy wy- 
mawianiu trudnych wyrazów. Oczopląs niewielki w obie strony, nieco większy w górę. 
Źrenice równe, oddziaływują dobrze. Siła wzroku na pr. oku Yun, na l. %. Tarcze od- 
barwione w części skroniowej, lewa także w nosowej. Pr. fałd nos. — wargowy nieco 
płytszy. Parestezje na twarzy ustały. Chodzi d. dobrze, niekiedy lekko się zatacza, 
podmiotowo ciągnie ją w stronę pr. Obraca się d. dobrze w obie strony, przytem za- 
wrót głowy. Po jednej linji przy zamkniętych oczach nie chodzi wcale, przy otwartych 
także źle. Ro m be r g +. Drżenie rąk zamiarowe, w pr. ręce większe, Dysmetrja 
obu rak. Siła pr. kk. nieco mniejsza. Odruchy ścięgnowe wzmożone, w pr. kk. większe. 
Babiński obustronny R o s s o 1 i m o brak. Odruchy brzuszne = 0, Czucie 
zachowane. Mocz oddawała zbyt często, obecnie lepiej. Płyn mözg.-rdz, bez zmian. 

Mamy zatem chorą 32-letnią z zespołem klasycznym stwardnienia wieloognisko- 
wego — drżenie zamiarowe, dysmetrja, zaburzenia chodu, lekkie zaburzenia mowy, 
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oczopląs, odbarwienie skroniowe tarcz, minimalne objawy połowicze, brak odruchów 
brzusznych, wzmożenie ścięgnowych, obustronny B a b i ń s k i, zaburzenia przy 
urynowaniu. Choroba rozpoczęła się przed 412 laty, przebiega w etapach, z nasile- 
niami i zwolnieniami, W stanie obecnym mamy wybitne zwolnienie sprawy. Otóż chora 
ta trzykrotnie — w 15-ym, 17-ym i 20-ym roku życia przechodziła zapalenie pozagał- 
kowe n, wzrokowego, 2 razy na pr. oku, raz na l. oku. 

Wiemy oddawna, że pomiędzy zapaleniem pozagałkowem (ZP) a stwardnieniem 
(SW) zachodzi w wielu razach Ścisły związek, że w wielu przypadkach SW wystę- 
puje ZP jako schorzenie zwiastunowe, które wypnzedza pierwsze objawy SW o kilka 
lub kilkanaście lat albo i dłużej. Co się tyczy częstości omawianego stosunku liczby 
podawane są różne, od 11 — 15 — 30% i więcej. Zdaniem niektórych zmiany na 
dnie oczu w SW są pozostałością po przebytym ZP. Jednakowoż w odnośnych pracach 
znajduje się tylko wzmiankę o jednokrotnem ZP; przypadku, w którymby schorzenie to 
wystąpiło aż 3-krotnie w piśmiennictwie nie spotkałem. Pozatem należy podkreślić: 
1) ZP wszystkie 3 razy wystąpiło m. w. w tydzień po chorobie zakaźnej — anginie 
lub grypie; zarazek, który później dał powód do SW, prawdopodobnie wtedy dostał się 
z gardła lub nosa do obrębu n. wzrokowego. 2) W przypadku naszym mamy postać 
SW, pomimo przeszło 4-letniego trwania choroby i parokrotnych nasileń, względnie 
lekką. W myśl teorji K y r ie le i sa im cięższa była sprawa w n. wzrokowym 
tym bardziej wzmocnione są siły ochronne ustroju dla zwalczenia grożącego mu SW. 
Być może 3-krotne ZP podziałało w tym samym kierunku i przyczyniło się do złago- 
dzenia sprawy. 3) Niejednokrotnie podawano, objawy endokrinne towarzyszące SW; 
u naszej chorej zanotowaliśmy ustanie miesiączki od 2 lat, 4) W 3-krotnem ZP nie 
spostrzegano ani razu mroczka środkowego, zaburzenia które najczęściej się spotyka, 
co nie przeczy bynajmniej rozpoznaniu ZP (Streszczenie własne). 


Dyskusja: 


H i gier: Trzykrotne powtarzanie się zapalenia pozagalkowego n. wzrokowe- 
. go jest niezmiernie rzadkie. Godne jest przytem uwagi, że za każdym razem nawrót 
występował po świeżej infekcji. 

B reg man. Niektórzy badacze przypuszczają, że zblednięcie tarczy n. wzro- 
kowego zawsze poprzedza w stwardnieniu rozsianem neunitis retrobulbaris. Związek 
scl. mult. z infekcjami jest oddawna znany i dlatego zarzucona została teorja 
Str ii m p la o wewnątrz-pochodnej genezie tego cierpienia, W danym przypadku 
zwraca uwagę każdorazowy związek nawrotu zapalenia pozagałkowego n. wzrokowego 
m infekcją. Czy neuritis retrobulbaris zależna jest od swoistego czynnika chorobo- 
twórczego danej infekcji, czy też ta ostatnia uruchamia jakiś nieznany czynnik neuro- 
tropowy, dotąd nie wiemy. (its 


4 Orzechowski i Jarzymski: Przykurez dźwigaczy powiek 
jako izolowany oczny objaw obrażenia okolicy spoidła tylnego. 


30-letni chory, malarz pokojowy, po silnem wzruszeniu zachorował nagle 31, I 33 
wśród gwałtownego bólu głowy i karku, po 2 godz, stracił przytomność i w takim 
stanie odrazu został przywieziony do kliniki, Przez dwa ostatnie miesiące leczył się 
na rzeżączkę. 

Objektywnie stwierdziliśmy wtedy, t. j. 2 — 3 godz. po wybuchu choroby: Chory 
w stanie komatycznym, nie reaguje na żadne bodźce, Wzrost średni, budowa wątła, 
odżywienie mierne. Twarz blada, oddech rzężący. Ze strony narządów wewnętrznych 
nie szczególnego. Tętno 90, dobrze napięte i wypełnione. Cieplota 38.0”. Zrenice waskia 
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o nieregularnych zarysach, reakcja na światło zniesiona. Sztywność karku i K e r- 
nig bardzo silne. Kończyna górną lewa silnie wyprostowana i nawrócona, palce zgię- 
te; kończyny dolne również wyprostowane, stopy zgięte podeszwowo, Napięcie mię- 
Sniowe w tych trzech kończynach tak silne, że nie dawało się przezwyciężyć. W kończy- 
nie górnej prawej niepokój o charakterze ruchów rzekomo-samorzutnych, np. drapania 
uda i t. p., napięcie w prostownikach łokcia tej kończyny także wybitnie wzmożone, 
chociaż nie w tym stopniu co w lewej. Odruchów na kończynach górnych badać nie 
mogliśmy, odr. kolan. wzmożone, Achilles a żywe, równe. Wybitny B a b i ń- 
sk i obustronny; słaby R o s so 1 i m o po prawej. Podczas badania chory wy- 
miotował. 

Następnego dnia, t. j. 1.II.34 chory odzyskał częściowo przytomność, skarżył sie 
na silny ból głowy. Silne objawy oponowe. Kończyny prawe w stałym niepokoju, np. 
skubanie włosów na wzgórku łonowym, zginanie i prostowanie kolana i t. p. Po stro- 
nie lewej niedowład kończyn, większy w kończynie dolnej niż górnej. Napięcie mięśnio- 
we po prawej normalne, po lew. tylko lekka hypotonja. B a b iń s k i obustronny, 
Rossolim a brak. Zaburzeń czucia brak, Zrenice nadal nie reagują na światło. 
Dalrymple z obnażeniem szerokiego paska białkówki nad obu rogówkami. Zu- 
pełne porażenie spojrzenia w górę. Nakł. lędźw.: Płyn z dużą domieszką krwi, jedna- 
kową w kilku porcjach. Ciśnienie 540/350. Po odwirowaniu płynu ksantochromja. 
N.A. t +. P. + + +. Białka 0.6/w. Wassermann w płynie i we krwi 
ujemny. 

W 3 dniu pobytu w Klinice chory zapadł na ciężkie zapalenie odoskrzelowe płuc, 
które zlikwidowało się w 10 dni, podczas którego wystąpiło zupełne porażenie kończyny 
dolnej lewej. Dopiero w okresie rekonwalescencji po zapaleniu płuc mogliśmy obser- 
wowa u chorego szereg objawów oczno-powiekowych, które omawiamy na końcu. 


Chory stopniowo się poprawia, doniedawna wykazywał objawy Korsako wo w- 
s k i e. Objawy oponowe dotychczas są wybitnie zaznaczone, niedowład k. d. lewej 
dość znaczny. j 

Stan oczu ruchowo w początku obserwacji: Źrenice prawie równe, prawidłowej 
_ szerokości, nie reaguja na światło ani na przystosowanie. Niedowład silny ruchu zbież- 
nego. Ruch ku górze zniesiony, ku stronie prawej zwraca oczy dobrze, lecz rzadziej, 
inne ruchy prawidłowe. Uderza w pozycji leżącej bez względu na kierunek spojrze- 
nia stale utrzymujący się szeroki rąbek białkówki gałek poniżej brzegu podciągniętych 
powiek górnych. Przy zamiarze patrzenia do góry rąbek ten nie zmniejsza się, poszerza 
się natomiast, gdy chory patrzy wdól. Stellw ag dodatni, Zapomocą próby 
Bella uzyskuje się wyraźny ruch gałek ku górze, za lusterkiem gałki przemieszeza- 
ja się w górę z pełną amplitudą, za palcem nieznacznie, przy ruchach głowy wprzód 
nie uzyskuje się ruchu gałek w górę. Oczopląs optokinetyczny w dół prawidłowy, na 
boki nieregularny, ku górze zniesiony. Po usadowieniu chorego spostrzega się silną, 
jakby przymusową dewjację głowy w tył, a przykurcz głowy słabnie, tak, że rąbek 
odsłonięty nad rogówką białkówki prawie znika. 

W ciągu następnych dni porażenie spojrzenia przeszło w niedowład, pojawił się 
ślad reakcji źrenic na światło i akomodację, przykurcz powiek utrzymywał się. W roz- 
mowie spostrzega się często zbyteczne, rozległe ruchy oczu na boki. W ciągu dalszych 
dni ruchy gałek ocznych zupełnie prawidłowe, D a 1 ry mp le utrzymuje się, lecz 
bez ujawniania się rąbka białkówki, natomiast G r ae f f e nadal bardzo wybitny. 
Brzeg powieki przy całkowitem opuszczeniu gałek pokrywa ledwie górny biegun ro- 
gówki. Przy opuszczaniu gałek w dół często powieka zrazu opuszcza się, potem cofa 
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i przestaje towarzyszyć dalszemu ruchowi gałek w dół. Przez cały czas obserwacji 
zamykanie powiek odbywało się prawidłowo, Obecnie w leżeniu D a lr y m p We 
jest obecny, lecz znika na lewem oku, a czasem na obu, gdy chory siedzi. G r a e f- 
f e g'o brak, Reakcja źrenic na światło minimalna. 


Objawy u naszego chorego składają się teraz z zespołu krwotoczno-oponowego, 
niedowładu połowiczego lewostronnego i obustronnego przykurczu dźwigaczy powiek. 
Początkowe objawy lewostronne zesztywnienia odmóżdżeniowego kończyn rychło ustą- 
piły miejsca niedowładowi połowiczemu, potem prawie porażeniu. Pogorszenie niedo- 
wladu połowiczego mogło być w związku z powikłanem zapaleniem płuc. W pierwszych 
2 tygodniach choroby dodawał się do tych objawów zespół objawów ocznych, którego 
szybkie przeminięcie wskazuje, że ognisko w tem miejscu ledwie docierało do dogło- 
wowego końca słupa jądrowego ośrodków ruchów prostych i skojarzonych gałek. Do 
tych objawów należały: brak odruchów źrenic na światło, porażenie konwergencji 
i ruchu gałek w górę, wreszcie przykurcz dźwigaczy powiek, Porażenie ruchu gałex 
ku górze było niewatpliwie nadjądrowe, ponieważ ruch ten na okólno-odruchowej dro- 
dze był możliwy (objaw B e] la dodatni, czasem ruch za palcem wykonywany dość 
dobrze, za lusterkiem bardzo dobry). Niedowład konwergencji, porażenie skojarzone 
ruchu ku górze i brak odruchu świetlnego źrenie cofnęły się dość szybko, a pozostała 
z ocznego zespołu objawów tylko wybitna, obecnie już znacznie słabsza, retrakcja 
powiek, Ze względu na ten zespół objawów ocznych należy przypuścić, że krwotok bę- 
dacy powodem objawów chorobowych utorował sobie drogę tuż koło spoidła tylnego 
do ściany wodociągu albo do ściany komory III i w ten sposób wywołał także objawy 
krwotoku podpajęczynówkowego. 

Jeślibyśmy chcieli tłumaczyć całość objawów ogniskowych jednem tylko ogniskiem 
wylewowem, możnaby umiejscawiać je po stronie prawej w okolicy górnego i bocz- 
nego obwodu jądra czerwonego, skąd brzusznie dochodzi poprzez ciało podwzgórkowe 
i substancję czarną do nóżki szypuły, uszkadzając część toru piramidowego i to głów- 
nie włókna dla dolnej kończyny, a grzbietowo do okolicy z boku i dogłowowo od spoidła 
tylnego. 

Przykurez dźwigaczy powiek, których jądra leżą” najwyżej z pośród ader zewn. 
mięśni oczu, nie może być zależny od ich bezpośredniego podrażnienia, ponieważ trud- 
noby w takim razie objaśnić brak trwałych porażeń mięśni wewnętrznych. Należy 
przypuścić, że zależy on od obrażenia dróg, doprowadzających dla dźwigaczy powiek 
i to w miejscu leżącem widocznie ponad spoidłem tylnem. Obrażona musi być bardzo 
ograniczona przestrzeń w tej okolicy, Brzuszna część ogniska tłumaczy do pewnego 
stopnia stan odmóżdżeniowy lewych kończyn, po którego ustąpieniu ujawniła się pa- 
reza, Chorego przedstawiamy z powodu przykurczu dźwigaczy, który występuje w po- 
staci objawu D a l ry m p la i jeszcze wybitniej jako objaw G r a e f f eg o. 
Trwały przykurcz obustronny dźwigaczy powiek zdarza się w neurologji t. zw. orga- 
nicznej poza zespołami parkinsonowskiemi bardzo rzadko. Przypadek, w którym wy- 
stępował nystagm powiek, jako objaw retrakcji, przerywanej chwilami niedowładu, 
przedstawiał tutaj przed rokiem O rzecho ws ki. W innych przypadkach po- 
rażenia spojrzenia ku górze trudno mówić o istotnej retrakcji. W ruchu gałek ku 
górze normalnie bierze udział także skurcz dźwigaczy powiek, W czystem porażeniu 
spojrzenia w górę, może się urzeczywistnić tylko ten skurcz dźwigaczy. Nic więc dziw- 
nego, że przy zamiarze patrzenia do góry między rogówką nieruchomych oczu a brze- 
giem podniesionych powiek górnych ukazuje się wtedy rabek twardówki, jak przy 
silnie wyrażonym objawie D a 1 rym p la, W niektórych atoli przypadkach kazui- 
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styki porażenia spojrzenia w górę była obecna trwała retrakcja, niezależnie od wy- 
siłków patrzenia w górę, które ją conajwyżej potęgowały. Odmienny i jedyny przy- 
padek opisuje A n dr ć6-T homas i Schaffer. Porażenie dotyczyło tylko 
spojnzenia w dół. Towarzyszyła mu retrakcja górnych powiek, prawdopodobnie wtór- 
na, zależna od hypertonji elewatorów gałek, które stale były nieco wzniesione ponad 
płaszczyznę poziomą oczu. Zresztą retrakcję izolowaną nie idącą w parze z innemi obja- 
wami ocznemi i niezależną od ogólnych objawów amyostatycznych, raz tylko opisał 
E ls ch n i g w przypadku guza n. słuchowego, który górnym biegunem uciskał 
na ciałka czworacze, Ze względu na daleka analogję lokalizacyjną dodam, że C h a r- 
coti Goldfla m obserwowali w zespole Benedikta objaw Graef- 
f e g'o, jednak po jednej tylko stronie i wraz z porażeniem gałązek n. okoruchowe- 
go, jako t. zw. rzekomy objaw Graeffego. 

Przykurcz dźwigaczy powiek w naszym przypadku nie upośledza zwykłego zam- 
knięcia powiek, odpowiada więc raczej zaburzeniu synergji opuszczania ku dołowi ga- 
lek, któremu powinien towarzyszyć rozkurcz dźwigaczy, aniżeli trwałemu przykur- 
czowi. Wchodzi więc częściowo w ramy zaburzeń unerwienia antagonistycznego, zabu- 
rzeń, znanych nam w stanach parkinsonoidalnych. Można więc myśleć o tem, że za- 
burzenie powiekowe jest następstwem uszkodzenia zakończeń toru idącego ze zwojów 
podstawowych do powiek, Uszkodzenie tegoż toru w jego przebiegu lub w ośrodkach 
prawdopodobnie jest powodem stanów przykurczowych dźwigaczy w parkinsonizmie, 
tam jednak objawy przykurczowe są o wiele słabiej wyrażone i łączą się często z ogólną 
nieruchoością oczu, ich powolnemi: lub uskokowemi ruchami, lub innemi zaburzenia- 
mi ocznemi. 

Izolowane zajęcie toru pozapiramidowego dla dźwigaczy powiek zdarza się wprost 
wyjatkowo. Należy przyjąć, że jego przebieg jest tego rodzaju, że ogniska w okolicy 
'spoidła tylnego nie docierają do niego, a obrażają inne części układu komissuralnego 
ocznego, ogniska zaś powyżej spoidła, nie uszkadzające samego spoidła, widocznie zda- 
rzają się bardzo rzadko (Streszczenie własne). 


Dyskusja: 


Orzechowski: Goldflam wspomina o t. zw. objawie pseudo — G r a e f- 
f e'g o, występującym po cofnięciu się porażenia N. okoruchowego. Jest to jednak 
tylko współruch. W danym wypadku nie może być mowy o tem. Ognisko znajduje się 
tu w pobliżu słupa jądrowego ośrodków ruchów prostych i skojarzonych gałek. Krwo- 
toki w tych miejscach nie są rzadkie. Dziwnym jest tu obustronny przykurcz dźwi- 
gaczy. : 

Herman zapytuje, czy w powstaniu zespołu objawów u chorego nie odgrywa 
roli element współczulny. 

H i g i e r przypomina ze swojej kazuistyki przypadki Basedowa, w których 
rozwijały się objawy mózgowe, zwł, oczne. Z drugiej strony, wymienia przypadki spraw 
mózgowych, w których obserwowano objawy Basedowa. 

Orzechowski: Obecnie uważa się, iż przykurcz powiek w chorobie B a- 
se do wa zależny jest od dźwigaczy prążkowanych, wobec czego odpadałaby możli- 
wość sympatycznego pochodzenia tych objawów. O. przypuszcza, że objawy oczne 
w chorobie B a se dow a zależne są od zajęcia okolicy nad spoidlem tylnem i że 
w tem miejscu zakotwicza się toksyna gruczołu tarczykowego. 

Jarzymski przytacza badania, z których wynika, że jad Erel AN wy- 
wołuje zmiany w okolicy, której zajęcie przypuszcza się w danym przypadku. Możnaby 
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tedy połączyć przypuszczenie co do sympatycznego pochodzenia przykurczu z lokaliza- 
cją ogniska w tym przypadku. 

5. Sterling, Orliński i Jozo wa: Przypadek oponiaka nad: 
siodełkowego. Z oddz. chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordyn.: 
Doc. Dr. Wł. Sterling) (Streszczenia nie dostarczono). 


Dyskusja: 


Mackiewicz J.: W przypadkach zwapniałych guzów należy przedewszyst- 
kiem brać pod uwagę oligodendroglioma, gdyż w guzach tych zwapnienie występuje 
w 100% przypadków; drugie z kolei miejsce zajmuje — astrocytoma fibrillare; trzecie 
— guzy, pochodzące z kieszonki R a t h k efg o. W oponiakach często stwierdza sie 
pod mikroskopem wapń, mimo iż na Rentgenie go nie widać. Naogół zwap- 
nienie występuje tylko w guzach łagodnie przebiegających. Lokalizacja guza w de- 
monstrowanym przypadku jest typowa dła oponiaków. > 

Orzechowski: Celem ściślejszego ustalenia lokalizacji konieczne jest 
w tym przypadku zdjęcie stereoskopowe. W każdym razie mamy tu do czynienia z gu- 
zem poza i przedsiodełkowym. O. powatpiewa, by w oligodendroglioma występowało 
zwapnienie w 100% przypadków. : 

Sterling: Obraz kliniczny w danym przypadku świadczy o tem, że mamy 
przed sobą guz przedniego kąta chiasmatycznego. Przypadek nadaje się do operacyj- 
nego zabiegu. Odpowiada on Il-giemu okresowi wg. Cushinga. 

Jozo w a: Zwapnienie oponiaków jest częste, natomiast rzadkie jest wapnie- 
- nie guzów ponadsiodełkowych, Pod wzgl. lokalizacji guzy te zajmują pg. Cushinga 
IV-te miejsce. Objawy kliniczne tłumaczy w danym przypadku umiejscowienie guza. 


6 Bregman i Birenba um: Przypadek zespołu Parinaud z pora-' 
żeniem i niedowidzeniem 'połowiczem. (Z oddz. neurologicznego Szpitala na Czystem. 
Ordynator: Dr. L. Bregman). 

Przed 50-ciu laty opisał Pa ri na u d zespół skojarzonego porażenia ruchów 
gałek ocznych ku górze, ku dołowi i porażenia konwergencji. Pierwsze przypadki P a- 
rinau da dotyczyły spraw naczyniowych; w późniejszych pracach natomiast prze- 
ważały przypadki nowotworowe, a w ostatnim dziesięcioleciu spostrzegano zespół P. 
względnie najczęściej w nagminnem zapaleniu mózgu. W roku zeszłym z Oddz. p. Dr. 
B re gm a n a, demonstrowaliśmy przypadek odosobnionego zespołu P., a który 
tłumaczyliśmy sobie, jako poronną postać nagminnego zapalenia mózgu. Obecnie rów- 
nież mamy możność pokazania przypadku zespołu P.; ale tym razem na tle sprawy 
naczyniowej, połączonego z hemiplegią i przejściowem niedowidzeniem połowiczem. 

Przypadek dotyczy 49-letniej kobiety, kt. przed blisko 4-ma miesiącami nagle 
pewnego dnia na ulicy doznała drętwienia nóg i po chwili upadła, przytomności nie 
straciła; chorą przewieziono do domu, gdzie przez parę godzin jeszcze tylko była lekko 
zamroczona, odpowiadała na pytania. Później przytomność straciła. Przez całą noc ch. 
wymiotowała, zanieczyszezala się. Nazajutrz ch. nieprzytomna, została przewieziona na 
Oddział. 

Mąż chorej podaje: od szeregu tyg. przed napadem narzekała ch. na ogólne osła- 
bienie, bóle i zawroty głowy. Ch. ma 6-ro dzieci, roniła 1 raz. Menopauza od 2 lat. 

Badanie na Oddziale utrudnione z powodu nieprzytomności: w sereu szmer skur- 
ezowy nad ictus, akcent II-go tonu nad aorta; ciśnienie **/ws. Objawów oponowych 
brak. Źrenice okrągłe, lewa nieco szersza”od prawej, reakcja na światło obustronnie 
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leniwa. Gałki ustawione w zezie zbieżnym; dno oczu — norma. Pr. fałd nosowo-war- 
gowy wygładzony; hemiplegia dex. completa. Na ukłucia ch. prawie nie reagowała. 
W płynie mózgowo-rdzeniowym lekka ksantochromja, pozatem norma. W a s s e T- 
m ann we krwi i w płynie ujemny. 

Po kilkudniowym pobycie w Szp. ch. powoli zaczęła wracać do -przytomności. Po 
dwuch tyg. można było już z ch. się rozmówić, Wtedy badanie wykazało: ruchy gałek 
na bok zachowane, ku górze zniesione, ku dołowi znacznie ograniczone; konwergencja 
upośledzona; niedowidzenie połowicze prawostronne; lewa gałka nieco wyżej usta- 
wiona i w addukcji lekkiej (strabismus sursum vergens i lekki convergens). Pr, odruch 
rogówkowy zniesiony, l. osłabiony. Czucie na twarzy po pr. str. zniesione. W kk. bez- 
wład połowiczy prawostronny spastyczny ze, wzmożeniem odruchów z zazn. B a b-i ń- 
sk i m, ze zniesieniem czucia wszelkiego rodzaju całej pr. połowy ciała. Podczas po- 
bytu w Szp. ch. znacznie się poprawiła. Zespół P a r i n a u d'a począł ustępować, 
konwergencja gałek była wyraźniejsza, ku górze ruch zaznaczony, ku dołowi wyraźny, 
a ostatnio ku dołowi ch. gałki dobrze kieruje, ku. górze natomiast ruch jeszcze jest 
ograniczony. Przytem uderza, że gdy ch. — wodzi oczyma za palcem padającego, wów- 
czas gałki oczne unoszą sie ku górze daleko więcej ,niz przy samoistnym unoszeniu 
gałek, Ruch automatyczno-odruchowy gałek przy nachylaniu głowy zachowany (daw- 
niej zniesiony), 

Objawy niedowidzenia połowiczego znikły. Wahadłowe ruchy gałek przy patrzeniu 
w górę również znikły, Obecnie mamy obraz niedowładu pr. ze wzmożonemi odrucha- 
mi, z zaburzeniami czucia powierzchownego i głębokiego znacznie mniejszemi niż po- 
przednio. Chora zaczyna chodzić bez obcej pomocy. Samopoczucie ch. dobre. 

Obraz kliniczny przypadku przemawia za tem, że mamy tu ognisko w lewej odno- 
dze i okolicy ciał czworaczych; uszkodzone są piramidy, co nam tłumaczy porażenie ' 
połowicze spastyczne pr., wstęga przyśrodkowa — rozległe zaburzenia czucia po str. 
pr., zajęte jest częściowo jądro n. III: lekka ptoza po str. lew., leniwa reakcja źrenic, 
rozszerzenie lewej źrenicy; zatem mamy w pewnej mierze zespół W e b e ría; niedo- 
wład n. IV (strabismus sursum vergens et convergens). Przejsciowa hemianopsię tłu- 
maczy nam lżejsze uszkodzenie nieco oddalonego ciałka kolankowego bocznego. Zaje- 
cie ciał czworaczych przednich, względnie okolicy tych ciał, daje nam zespół Par i- 
n a u d'a. . 

Wobec tego, że przez pewien czas kierowanie gałek w stronę lewa było u chorej 
niezupełne, możnaby myśleć o lekkiem zajęciu fasciculus longit. posterior. 

Rozważmy obecnie, z jakiego rodzaju sprawą chorobową mamy w danym wypadku 
do czynienia: o sprawie nowotworowej nie może być mowy; sprawa zapalna jest rów- | 
nież mało prawdopodobna: przez cały czas choroby nie było t, płyn poza ksanto- 
chromją zmian żadnych nie wykazuje. Najprawdopodobniejszą wydaje się sprawa na- 
czyniowa, Ze spraw naczyniowych zator jest mniej prawdopodobny — pomimo istnie- 
nia wady serca — ze względu, na ciężki ictus i długo trwający stan nieprzytomnosei; 
to samo odnosi sie do zatkania tętnicy na tle endartenitis obliterans. Również dla kiły 
nie było danych; ponieważ nigdy jednak sprawy tej wyłączyć nie można, zastosowali- 
śmy leczenie specyficzne (Quinby). Musimy jednakże nadmienić, że poprawa w sta- 
nie chorej rozpoczęła się już przed zastosowaniem leczenia. E 

Przypadek demonstrujemy przedewszystkiem ze względu na rzadkość spraw cho- 

. robowych o podobnej lokalizacji. Z Oddziału p. Dr. Bregmana jest to I-y przy- 
padek tego rodzaju. W roku 1926 p. Dr. T ye zk a pokazywał przypadek z kliniki 
p. prof. Orzechowskiego. 


= pos fari PE d 
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Powtóre — symptomatologicznie ciekawym jest okres redukcji zespołu P a r i- 
n a u d'a, zwłaszcza ta okoliczność, że ch. u której przedtem porażenie spojrzenia 
ku górze było całkowite, obecnie samowolnie spogląda ku górze bardzo nieznacznie, 
natomiast za paleem badającego unosi gałki prawie dostatecznie. Na uwagę zasługuje 
stała retrakcja prawej powieki górnej, skutkiem czego prawa szpara oczna jest znacz- 
nie szersza od lewej, a pomiędzy brzegiem powieki górnej a rogówką widoczny jest 
rąbek twardówki. Poszerzenie szpary ocznej jest tak duże, że nie może być uwarun- 
kowane niedowładem nerwu VII-go prawego. Pozatem retrakcja powieki górnej obja- 
wia się w pozostawaniu w tyle tej powieki przy patrzeniu ku dołowi — jednostronny 
objaw G r a e f f e‘g o. 


Wreszcie rzadkim objawem są spostrzegane w okresie poprawy ruchy wahadłowe 
(konwergencyjne?) gałek ocznych przy próbie patrzenia do góry. 

Przemijające połowicze niedowidzenie wskazuje na to, że okolica ciała kolanko- 
wego bocznego była tylko lekko zajęta (Streszczenie własne). 


Dyskusja: 


Orzechowski: Porażenie spojrzenia ku górze może iść w parze z niedo- 
władem nadjadrowym lub obustronnym jądrowym dźwigaczy powiek albo z ich przy- 
kurczem, zależnym od uszkodzenia odrębnych torów najądrowych, pozapiramidowych. 
Dość częstem, ale niestałem, zjawiskiem jest zupełnie zrozumiałe obniżanie się rąbka 
białkówki nad rogówką przy zamierzeniach patrzenia w górę, któremu poddają się 
wtedy, i to nieraz ze zbyt znaczną energją, nieporażone, w warunkach prawidłowych | 
synergicznie działające dźwigacze powiek. Przykurcz dźwigaczy powiek (D a l- 
_ry mple, Graeffe) zdarza się rzadko. Rzecz dziwna, ujawnia sie on szcze- 
gólnie w spokoju lub podczas ruchu gałek w dół, a nie nasila, a nawet zmniejsza 
przy zamierzeniach ruchu gałek do góry. W przypadku przedstawionym przykurcz jest 
po stronie przeciwnej do ogniska, nie ma go zaś po stronie lewej z powodu resztek 
ptozy na tem oku, widocznie jądrowej, uniemożliwiającej powstanie przykurczu. Wa- 
hadłowe ruchy gałek przy ruchach oczu ku górze w przedstawionym przypadku odpo- 
wiadają lekko naszkicowanemu t. zw. nystagmowi zbieżności, który zespołowi P a r i- 
n a u da towarzyszy dość często. Ruch zbieżności nie ma tu pełnej amplitudy, roz- 
poczyna się na bardzo małym odcinku i zaraz się urywa, a ponieważ towarzyszy rucho- 
wi gałek, gdy podążają ku górze, wikła się ze składowa pionowa i staje się skośny, 
zamiast poziomego, co mogło wprowadzać w błąd w ocenie ruchów oczu (Autoreferat). 

77 Goldstein P. i Mackiewicz St: Encephaloependymitis 
aquaeductus. Zupełna poprawa po odbarczeniu tylnem. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. 
Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


U chorej J. Licz., 30-letniej, niezamężnej, choroba rozpoczęła się w końcu marca 
1938 r. silnemi bólami głowy z wymiotami, z początku co tydzień, później coraz czę- 
$ciej. Na 2 tygodnie przed wybuchem choroby przechodziła „grypę“ w ciągu kilku 
dni. W czerwcu wystąpiło podwójne widzenie. W miesiąc potem musiała położyć się do 
łóżka na stałe z powodu padania wlewo przy chodzeniu. W tym okresie zauważyła 
utrudnienie w oddawaniu moczu, czasem zatrzymanie na kilka godzin. Odczyn W a s- 
sermanna badany w maju przed przybyciem chorej do kliniki wypadł ujemnie, 
zarówno we krwi jak i w płynie m. rdz. Na dnie oczu stwierdzono wówczas tarczę 
zastoinową z wypukłością 5. D. i brak odruchu źrenic na światło, Badanie po przy- 
byciu chorej do kliniki (7.IX.33) wykazało następujące dane: v. oc. d. '/s, v. oc. s, "/1:. 


Gi 
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` Newroretüinitis wybitna, Porażenie lewego m. skośnego górnego. Oczopląs poziomy, po- 
wolny o dużych wychyleniach do obu boków, wybitniejszy ku stronie lewej. Źrenica 
lewa nieco szersza, obie reagują bardzo słabo na światło, zwłaszcza lewa, na przy- 
stosowanie dobrze. Zaznaczona hypermetrja i hypodiadochokineza kończyny górnej le- 
wej. W kończynach dolnych ataksji niema. Podczas chodzenia wybitne padanie wlewo, 
również przy próbie R o m b e r g a. Roentgenogram czaszki — wybitne odwapnie- 
nie siodełka, pogłębienie wycisków palczastych. Szyszynka nieprzemieszczona. 


Stan chorej stale się pogarszał. Cierpiała na bardzo silne bóle głowy, uporczywe 
wymioty. Po 2-ch tygodniach straciła zupełnie wzrok na oku lewem. Lewa źrenica nie 
reagowała zupełnie na światło, prawa minimalnie, Wystąpiło zniesienie reakcji źrenie 
na przystosowanie, Co kilka dni, w końcu codziennie występowały napady zapaści, 
z zaburzeniami oddechu i akcji serca. Wobec ciężkiego stanu, w dniu 30.1X.33 skiero- 
wano chorą na operację, przypuszczając guz lewej półkuli móżdżku. Móżdżek nie tętnił 
i nie uwypuklat się. Nakłucie móżdżku dało wynik ujemny. Nie stwierdzono zmian 
w uchyłkach bocznych jak również na dolnej powierzchni móżdku. Twardówki nie za- 
szyto, Po operacji stan chorej zaczął się wybitnie poprawiać, znikły bóle głowy, wy- 
mioty i napady omdleń. Po miesiącu od czasu operacji obie źrenice już reagowały do- 
brze na światło i przystosowanie, Ostrość wzroku uległa poprawie do 4 na oku pra- 
wem, do V» na oku lewem, Stwierdzono początek zaniku nn. wzrokowych. Pozostało 
porażenie m. skośnego górnego lewego. Z objawów móżdżkowych utrzymywał się ślad 
ataksji i minimalne upośledzenie diadochokinezy w lewej kończynie górnej. Nie zbacza- 
ła podczas chodzenia. Po 312 miesiącach od operacji stwierdzono w miejscu ubytku 
kości nieznaczny prolaps tętniący. Porażenie m. skośnego górnego lew. bez zmiany. 
Ostrość wzroku oka prawego 1%, oka lew, "Va. Na dnie oczu obustr. atrophia post 
neuroretinitidem, wybitniejsza po str. lewej. Ograniczenie wybitne pola widzenia oka 
lewego. Objawów móżdżkowych brak. Chora subjektywnie czuje się dobrze. Rozpo- 
znanie guza lewej półkuli móżdżku opierało sie na objawach wzmożenia ciśnienia $ród- 
czaszkowego w obrazie rentgenowskim i na ciśnieniu żylnem siatkówki, które wyno- 
siło 35 mm. Hg, co odpowiadało 350 mm. ciśnienia śródczaszkowego (Dr. Sobański). 
Dobry wpływ operacji i nieznalezienie guza skierowało nasze rozumowanie w kierun- 
ku rozpoznania sprawy zapalnej, przebiegającej ze wzmożeniem ciśnienia Srödezaszko- 
wego i to encephaloependymitis aquaeductus (Orzechowskii Gelbar- 
d 6 w n a). Objawy wzmożenia ciśnienia $ródezaszkowego prawdopodobnie zależały 
od chwilowej niedrożności wodociągu Sylwjusza, spowodowanej przejściem sprawy za- 
palnej na warstwę podwyściółkową. Główne ognisko możnaby umiejscawiać w do- 
głowowej trzeciej części mostu, w jego czepcu, na poziomie przebiegu n. bloczkowego 
już skrzyzowanego (porażenie m. skośnego górnego odpowiada stronie objawów mózdz- 
kowych). Istniałaby również możliwość ogniska na poziomie szypuł mózgowych w czep- 
cu śródmóżdża, ale wtedy po str. prawej, w miejscu, gdzie leżą już skrzyżowane włók- 
- na ramienia łączącego. Ognisko zajmowaloby i prawe jądro n. bloczkowego, pozatem 
sprawa zapalna musiała dotyczyć w lekkim stopniu i okolicy ciałek czworaczych (brak 
odruchu źrenic na światło). Za sprawą natury zapalnej przemawia wczesne upośle- 
dzenie reakcji źrenic na światło, neuroretinitis, wreszcie zaburzenia moczowe, wskazu- 
jące na pewne rozsianie procesu, W czasie operacji sprawa zapalna była już widocz- 
nie na wygaśnięciu, Obraz chorobowy opanowywały wtedy już objawy towarzyszące 
i następowe, objawy wzmożonego ciśnienia Srödezaszkowego. Odbarczenie tylne, usu- 
Wajac nadciśnienie, zadecydowało o wyrównaniu się zaburzeń chorobowych. Ze wzglę- 
du na krótki czas po operacji oraz licząc się z tem, że chora była naświetlana pro- 
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mieniami R o e nt g e na, jeszcze nie można, mimo obecnego stanu, odpowiada- 
jącego ‘wyleczeniu z nieuniknionemi ubytkami, wyłączać z całą stanowczością guza 
ukrytego (Streszczenie własne). 


Dyskusja: 


Goldstein uzupełnia podane przez ref. szczegóły, dotyczące zabiegu opera» 
cyjnego. Operacji dokonywa się w pozycji siedzącej. Usuwa się również łuk I-go krę- 
gu szyjnego celem uniknięcia niebezpiecznych skutków możliwego obrzęku; pozatern 
dokonywa się też nakłucia rogu tylnego. Podczas operacji oddzielono zrosty, co mogło 
mieć również lecznicze znaczenie, 

Bregman: Ostatecznego wyroku w tej sprawie nie można wydać. Podaje 
analogiczny przypadek z własnej kazuistyki, w którym nastąpiła początkowo olbrzy- 
mia poprawa, a mimo to później stan się pogorszył, doprowadzając do zejścia Śmier- 
telnego, 

O rzec ho w sk i podzielą zastrzeżenia referenta co do rozpoznania, Mimo 
to przytacza argumenty, przemawiające za rozpoznaniem sprawy zapalnej. 


Sekretarz posiedzeń J. Pinczewski. 


POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (140) Z DN. 1.11.1934, 
Przewodniczący Doc. Dr. Wi Sterling. 


1. Jozow a: Przypadek przypuszczalnej choroby Schilder‘a (Z oddz. chorób 
nerwowych w Szpitalu na Czystem. Ordyn, Doc. Dr. Wł. Sterling) (Streszczenia nie 
dostarczono). 


Dyskusja: 
Nikt głosu nie zabrał. 


2 Z Sławiński i A. Gelba rd: Glioblastoma płata czołowego 
prawego. Ułożenie przymusowe głowy. Przesunięcie szyszynki. (Z Kliniki Neurologicz- 
nej U, W. Kierownik: Prof, Dr. K. Orzechowski, i z Oddz. chirurgicznego II-ego Szp. 
Dz. J. Ordynator: Dr. Z. Sławiński). : 

U chorej 32-letniej w ciągu 9 miesięcy rozwinął sie zespół wzmożonego ciśnienia 
śródczaszkowego z zawrotami i bólami głowy, wymiotami oraz obustronna tarczą za- 
stoinową i znacznem upośledzeniem ostrości wzroku, Ponadto stwierdzało się: bolesność 
prawej okolicy ciemieniowej, parezę obwodową lewego n. VII, nieznaczną parezę lewej 
kończyny górnej, wygórowanie objawu M a y e r'a po stronie lewej, brak po obu 
stronach odruchów brzusznych, wygórowanie lewego odruchu kolanowego. Brak obja- 
wu Babińskiego, natomiast podczas tego badania powstawało toniczne zgi- 
nanie palców lewej stopy. Przymusowe ustawienie głowy w nadmiernem pochyleniu 
do przodu. Zaznaczone zbaczanie w lewo przy chodzeniu. Znaczne zmiany psychiczne 
o charakterze demencji oraz euforja. Płyn mózgowo-rdzeniowy bez zmian. Rentgenolo- 
gieznie stwierdzono odwapnienie grzbietu siodełka i przesunięcie szyszynki w lewo. 
W czasie odmy komory nie napowietrzniały się. Rozpoznano guz prawego płata czo- 
łowego ze względu na wczesne wystąpienie objawów psychicznych, przesunięcie szy- 
szynki w lewo, toniczne zgięcie palców stopy lewej przy drażnieniu podeszwy, zabu- 
rzenia chodu, przy braku pewnych objawów móżdżkowych. Wykonano dekompresję 
w prawej okolicy czołowej. Przez nakłucie otrzymano znaczną ilość płynu żółtego. Po 
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operacji znaczna poprawa. Po 12 roku pogorszenie. W miejscu pooperacyjnem wytwo- 
rzył się duży tętniący prolaps, Na dnie oczu zanik nerwów wzrokowych pozastoino- 
wy. Po stronie lewej niestały objaw R o s s o 1 i m o. Przez nakłucie guza otrzy- 
mano 30 cm. płynu żółtego z domieszką krwi, skrzepów i strzępków tkanki, wśród 
której histologicznie stwierdzono obecność tkanki nowotworowej, odpowiadającej budo- 
wą glioblastoma multiforme. W czasie Il-ej operacji okazało się, że 'wyłuszczenie do- 
szczętne guza jest niemożliwe ze względu na jego rozmiary i brak odgraniczenia, Guz 
niszczył całą przednią część prawego płata czołowego, zamieniając ją w jamę wielko- 
ści pięści. Po operacji wzrok nieco się poprawił, zwłaszcza na oku lewem. Dołączyło 
się natomiast obniżenie węchu po stronie prawej, Zaburzenia psychiczne znacznie 
' zmniejszyły sie. 

Na szczególne podkreślenie zasługuje wygórowanie objawu M a y e ra po stro- 
nie. przeciwleglej, przesuniecie szyszynki w lewo oraz przodopochylenie glowy, które 
„możnaby tłumaczyć dążnością do odbarczenia otworów M o n r o ëg o, zacisnietych 
przez guz prawdopodobnie przechodzący przez spoidło takie na l. płat czołowy; za tem 
przemawiać mogłoby nienapowietrznienie się komór po odmie mózgowej (Streszczenię 
własne), | 


Dyskusja: 
Nikt głosu nie zabrał. 


3. L. Endelman i E Herman. Przypadek oponiaka w przednim 
kacie skrzyżowania nerwów wzrokowych z pomyślnym wynikiem leczniczym po zasto- 
sowaniu radu. - 

Chory B. K., lat 61, zgłosił sie do jednego z nas (Endelmana), d. 15 lipca 1932 r., 
skarżąc się, że od pewnego czasu odczuwa zamglenie wzroku w oku prawem. Bada- 
Nie oczu chorego dokonane przed 3-ma miesiącami nie wykryło żadnych odchyleń od 
stanu prawidłowego, Nie może podać żadnej przyczyny tego osłabienia wzroku. Stan 
ogólny niezły: ma w stopniu nieznacznym objawy zwyrodnienia mięśnia sercowego 
(kol. Hochsinger). Badanie oczu dało wynik następujący: prawa źrenica na światło 
oddziaływa bardzo opieszale, lewa żywo, odruch na zbieżność zachowany jednakowo 
w obu oczach, Ruchy gałek zachowane we wszystkich kierunkach, niebolesne. Wziernik 
nie wykrywa żadnych zmian w dnie ocznem. VOD.: palce na % m. odérodkowo; pole 
widzenia: rozległa przerwa środkowa, na ruchy ręki zachowana tylko od strony no- 
sowej, barw nie rozpoznaje zupełnie. Oko lewe — bez zmian, VOS. — '/; pole widze- 
nia prawidłowe. 

Na podstawie wyników badania rozpoznano ostre zagałkowe zapalenie prawego 
nerwu wzrokowego. Zastosowano leczenie napotne i jod. Stan oka nie uległ poprawie, 
24 sierpnia: prawa źrenica — prawie zupełny brak oddziaływania na światło, lekkie 
odbarwienie skroniowej połowy prawej-tarczy. VOD.: palce z 3-ch m.; pole widze- 
nia; mroczek środkowy, całkowity ubytek górno-zewnętrznej ćwiartki, upośledzenie 
widzenia barwnego w dolno-zewnętrznej (na mareczki o 5 mm, kwadr.), po stronie 
nosowej barwy rozpoznaje dokładnie. Oko lewe: tarcza bez zmian, VOS.: Vs, lecz bada- 
nie pola widzenia wykrywa przy badaniu mareczkami 5-cio a jeszcze bardziej 2 mm. 
W górno-zewnętrznej ćwiartce wyraźne upośledzenie na barwy czerwoną i zieloną. 

Wobec wystąpienia objawów ze strony skrzyżowania czaszkę poddano badaniu 
rentgenologicznemu (kol. Mesz) z wynikiem: czaszka duża o kształcie jajowatym, o ko- 
ściach sklepienia zgrubiałych, o podstawie wygładzonej. Kanały żylne rozszerzone. Sio- 
dło tureckie duże, wejście do siodła szerokie. Opona twarda nad stokiem i szyszynka 
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zwapniałe. Ścianka foraminis n. opt. po stronie prawej jest mniej wyraźna niż po 
stronie lewej. Prof. S$ c h ü 1 l e r z Wiednia, który obejrzał rentgenogramy, za- 
opinjował, że istnieje duże prawdopodobieństwo guza u wejścia do siodełka lub ponad 
niem. Badanie neurologiczne: wynik ujemny, powonienie po stronie lewej nieco slab- 
sze, lecz może daje sie to wytłumaczyć skrzywieniem przegrody nalewo. W a s s e r- 
m ann we krwi i w płynie ujemny. We wrześniu 1932 r. chorego poddano dwum 
serjom naświetlań promieniami R o e nt g e n'a (kol. Mesz), po których wystąpiła. 
niewątpliwa poprawa w stanie wzroku i pola widzenia w oku prawem, która utrzy- 
mywała się do lutego r. 1933. Wtedy zwrócono uwagę na następujące odbarwienie pra- 
wej tarczy i zblednięcie lewej, w oku prawem ostrość wzroku znacznie się obniżyła z po- 
wodu powiększenia się mroczka środkowego, w oku zaś lewem ostrość wzroku pozo- 
stała niezmieniona, nasililo się miedowidzenie w górno-zewnętrznej ćwiartce pola wi- 
dzenia na wszystkie barwy: Nowa serja naświetlań promieniami Roentgen'a nie dała 
już żadnego wyniku, wobec czego nakłanialiśmy chorego do poddania się zabiegowi 
operacyjnemu, którego jednak nie chciał przeprowadzić w Warszawie, lecz w maju 
r. 1933 udał się do Wiednia. Tam potwierdzono najzupełniej nasze rozpoznanie guza 
nadsiodełkowego w przednim kacie skrzyżowania. Zrobiono tam jeszcze dodatkowe 
zdjęcia po zastrzyknięciu do kanału rdzeniowego lidjodolu, które nie. dorzuciły nic 
nowego do obrazu klinicznego. Choremu zalecono operację doszczętną przez cięcie czo- 
lowe, lecz nie mógł się on na ten zabieg zdecydować, wobec czego prof. Hirsch 
dokonał swej operacji z założeniem radu (otrzymał wtedy 1800 mgr. — godzin). Po 
upływie miesiąca od zabiegu wystąpiła wyraźna poprawa ostrości wzroku w oku 
prawem, a pola widzenia w obu oczach, aczkolwiek zblednięcie tarcz, głównie w skro- 
niowych odcinkach, może nawet się zwiększyło. W październiku r. 1933 znów stwier- 
dzono lekkie pogorszenie w stanie pola widzenia, wobec czego chory za poradą prof. 
H ir sc h a w listopadzie udał się do Wiednia po raz wtóry. Prof. Hirsch 
rozszerzył nieznacznie pole operacyjne i znów 9 razy zakładał rad (ilości w swym 
liście obecnie mi nie podał). W końcu grudnia po powrocie do Warszawy stwierdzi- 
liśmy wybitną poprawę, zwłaszcza w oku prawem, która trwa do dni ostatnich, 
Zdaje się nie ulegać najmniejszej wątpliwości, że przypadek nasz zaliczyć należy 
do obecnie już zupełnie dokładnie wyodrębnionej grupy nowotworów mózgu, t. z. opo- 
niaków nadsiodełkowych w przednim kącie skrzyżowania nerwów wzrokowych, które: 
pierwszy opisał C u sh i n g. Odpowiada on całkowicie czterem wytycznym, jakie 
wysunął autor ten dla postawienia właścwiego rozpoznania: 1) wiek chorego (nie: ni- 
żej lat 40-tu), 2) pierwszym i zazwyczaj jedynym objawem tych zachorzeń są zabu- 
rzenia wzrokowe, zależne od niedowidzenia połowicznego dwuskroniowego, przyczem 
najczęściej zaburzenia te sa bardziej zaznaczone w jednem oku aniżeli w drugiem, 3) 
badanie dna ocznego wykrywa zanik nerwów zwykły, 4) brak zmian w siodełku turec- 
kiem i objawów ze strony przysadki, 


W przypadku naszym zwrócić należy uwagę na dość nagły początek zaburzeń wzro- 
kowych, które na samym początku nasunęły nam rozpoznanie ostrego zapalenia zagał- 
kowego jednego nerwu wzrokowego. Nie jest to objawem niezwykłym, gdyż na trzy 
przypadki obserwowane przez Guttmanna i Spa t za w jednym również 
zauważono nagły początek zaburzeń wzroku w jednem oku, B e h r zaś w swej mo- 
nografji Kurzes Handbuch der Ophtalmologie Schick‘a 
i Br ie kne r‘a) już wyraźnie zaznacza, że w początkowych okresach choroby 
może zajść pomieszanie tego zachorzenia z zapaleniem pozagałkowem nerwu wzroko- 
wego. Przypadek nasz poucza, że w razie stwierdzenia u chorego t. z. zespołu skrzy- 
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żowania (dwuskroniowe niedowidzenie połowiczne i zanik nerwów wzrokowych) zaw- 
sze pamiętać należy, że zdarza się on nietylko przy ucisku na skrzyżowanie w jego 
tylnym kacie, jak to w nowotworach przysadki ma miejsce, lecz równiez.i w zacho- 
rzeniach w okolicy przedniego kąta. Słówko jeszcze o leczeniu tych nowotworów. 
Cushinga za nim prawie wszyscy inni badacze są zdania, Ze oponiaki nie podda- 
ja się energji promieniotwórczej i że chorego wyleczyć możemy jedynie drogą opera- 
cji doszczętnej przez cięcie czołowe, które przy odpowiedniej technice nie jest zabie- 
giem zbyt niebezpiecznym, U naszego chorego, który na taką operację zgodzić się 
nie chciał, uzyskaliśmy jednak wyraźną poprawę początkowo pod wpływem naświetlań 
promieniami Roentgena, a bardziej jeszcze wybitną po radzie, założonym w bez- 
pośredniem sąsiedztwie guza. Guttmann i Spa t z również wspominają 
o poprawie wzroku w jednym ze swych przypadków po naświetleniu promieniami 
Roentgena. Oczywista, że u naszego chorego, być może, nastąpiło tylko wydat- 
ne zwolnienie choroby, co w oponiakach jest sprawą nierzadko spostrzeganą i że pew- 
ność całkowitą uzyskujemy jedynie po usunięciu nowotworu, mimo to jednak w wy- 
padku, gdy chory nie zgadza się na operację C u s h i n g'a, należy mu zalecié za- 
bieg H i r s c ha z założeniem radu (Streszezerie własne). 


Dyskusja: 


Karbowski przypomina przypadek własny oponiaka skrzyżowania nn. wzro- 
i kowych, w którym po zastosowaniu po operacji radu poprawa utrzymuje się od 5 lat. 

Higier zapytuje dlaczego ref. rozpoznaje w przypadku swym neuritis retro- 
bulbaris? 

Herman w odpowieda na zapytanie przedmówcy stwierdza, że przebieg (na- 
gła ślepota bez zmian na dnie oczu) przemawia za tem rozpoznaniem. Również 
Cushing w takich razach rozpoznaje neuritis retrobulbaris. Przypomina, że u pa- 
cjenta były również zaburzenia węchu. Zwraca uwagę w tym przypadku brak zwap- 
nień. H. uważa, że zabieg, działając odciążająco, daje poprawę. 


Orzechowski. Guz ponadsiodełkowy powinien dawać ogólne objawy guza. 
Guzy dają rzadko nagłe objawy. Również samoistne poprawy, o których mowa w tym 
przypadku, przemawiają przeciwko guzowi, tak samo, jak poprawa po haświetlaniu 
przemawia przeciwko rozpoznaniu oponiaka, gdyż te nie poddają się naświetlaniu. 
Przypuszcza tedy możliwość w tym wypadku rozpoznania sprawy zapalnej (arachnitis). 

Kelich en przypomina, że Clovis Vincent przedstawiał wiele 
przypadków spraw zapalnych w okolicy siodełka, które leczone były operacyjnie. Wo- 
bec zajęcia nn. węchowych możnaby przypuszczać, że sprawa zapalna posunęła się 
w tym przypadku poza okolicę siodełka. 

B y ch o w sk i Z.: Nie każde niedowidzenie polowieze dwuskroniowe przy- 
pisać należy guzowi w okolicy skrzyżowania nn. wzrokowych. Mogą być i inne sprawy 

-~ w przysadce, które wywołują podobne zaburzenia wzrokowe. Stąd mówca wysnuwa 
wniosek, że nie należy zbytnio się spieszyć z zabiegiem operacyjnym. 

Sterling wypowiada szereg zastrzeżeń co do istoty sprawy w tym wy- 
padku. H emi ano psi a może być zależna nietylko od oponiaka w przednim 
kącie skrzyżowania nn. wzrokowych. Pftzebieg sprawy, brak zwapnień w rentgeno- 
gramie przemawiają przeciwko temu rozpoznaniu. 

Herman dodaje, że dokonane w Wiedniu zdjęcia po wlaniu in jodoli do jamy 
czaszki mają wg. opinji tamtejszych io przemawiać za rozpoznaniem, podanym 
w tytule. 
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E n de lm an: Ze zdjęć wiedeńskich (Schiillera) wynika większe pogłębie- 
nie rowka skrzyżowania, Zaburzenia powonienia w danym przypadku zależą, zdaniem 
specjalistów wiedeńskich, od zniekształcenia przegrody nosowej. Początkowe zaburze- 
nia ze strony wzroku bez zmian na dnie oczu przemawiają tylko za zapalenim poza- 
gałkowem. Zwapnienia w oponiaku nie stanowią objawu stałego. Przebieg zaś z remi- 
sjami nie stanowi argumentu przeciwko temu rozpoznaniu. 


44 Sterling i Herman: Przypadek karłowatości eunochvidalnej. 
(Z oddz. chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordyn.: Doc. Dr. 
Wł, Sterling) (Streszczenia nie dostarczono). | 


Dyskusja: 


Bychowski G. zapytuje, jakiemu wiekowi odpowiada psychika chorego 
(Ref, stwierdza, że psychika chorego nie wykazuje większego uwstecznienia), 

Bychow ski Z. W tym przypadku, jak i w analogicznych zwraca uwagę 
fakt, że rodzina twierdzi, iż do pewnego wieku chory rozwijał się dobrze, o stoi 
w sprzeczności z wynikami badania, które wykazuje, iż tak nie mogło być. B. uważa, 
że pod wzgl. charakterologicznym dość znamienną jest kokieteryjność chorego. Dalej 
B. zwraca uwagę na małe siodełko oraz na niezarośnięcie diafiz kostnych. Zdaniem 
B. należy zastosować u chorego leczenie hormonami. 


Sterling: Drobne siodełko nie wiele nam mówi o sprawie patologicznej, 
albowiem jest ono konstytucjonalnie małe, odpowiednio do innych wymiarów chorego. 

5 L. Bregman i L. Lipszowice z: Slepota zmierzchowa, nagłe 
wystąpienie przemijającej triplegji, oraz ciężkiego parkinsonizmu z omamami wzro- 
kowemi u chorego, który przed 15 laty przeszedł nagminne zapalenie mózgowia. 
(Z oddz. chor. nerwowych w Szpitalu na Czystem. Ordyn.: Dr. Bregman). ` 


B. G., 1. 28 kupiec. Żonaty, 2 zdrowych dzieci. Alkoholu nie nadużywał, kiły nie 
przechodził, W 14-ym roku śpiączka, w ciągu 2 tygodni wysoka ciepłota, duża senność, 
omamy, potem w ciągu 6 mies. zasypiał w niezwykłych okolicznościach, np. na ulicy 
w czasie chodzenia, przyczem nagle padał, rozbijając się dotkliwie, Po śpiączce zauwa- 
Żył, że wieczorem, gdy się robi ciemno, nie nie widzi, trzeba go było prowadzić, albo 
musiał opierać się o ścianę. Z powodu zaburzeń wzrokowych leczył się u okulistów 
i nawet jeździł do Berlina. Leczenie jednak nie odniosło skutku, ślepota trwa do dnia * 
dzisiejszego. Innych objawów choroba nie spowodowała (chory wspomina tylko o zmia- 
nie pisma, zaczął pisać zbyt szybko, drobnemi literami), chory czuł się zdrów, ukoń- 
czył gimnazjum, ożenił się i zajmował się handlem. 

Po upływie 15 lat, idąc ulicą, nagle upadł, doznając zawrotu głowy i bólu w okoli- 
cy serca; przytomności nie stracił. Stwierdził, że nie włada kończynami dolnemi ani 
l k. g. Zrazu nie mógł mówić, potem mowę odzyskał ale sie jakal, Kończyn porazo- 
nych nie czuł nawet przy kłuciu szpilką. Zatrzymanie moczu. W ciągu paru tyg. przed 
napadem gorzej sypial. Pogotowie przewiozło go do szpitala, 

Przedmiotowo stwierdzono: l. k. g. ruchów nie wykonywa, jednakże uniesiona 
biernie nie opada bezwładnie lecz powoli i stopniowo, kiść nie zwisa. Napięcie mięśni 
wzmożone o charakterze pozapiramidowym. Drżenie parkinsonowskie przy oparciu tej 
kończyny o posłanie oraz przy ruchach biernych. Odruchy ścięgnowe i okostnowe żywe, 
również odr. brzuszne. Również kk. dd. nie wykonywują żadnych tuchów czynnych, 
uniesione do góry opadają wolno w dół; napięcie wzmożone, drżenie parkinsonowskie. 
Odruchy kol. żywe z następczym skurczem tonicznym, odr. ze ścięgna A c h i 11 e- 


x 
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sa +, podeszwowe — zgięcie, Czucie po stronie lewej obniżone, tylko w okolicy brzu- 
cha przeczulica, Mowa niewyraźna, wybitna palilalja. Twarz maskowata. Psychika 
b. z. Badanie dna oczu wykazało b. małą liczbę ognisk barwikowych na obwodzie siat- 
köwki. Pole widzenia b. ograniczone, Chory nie poznaje wcale barwy niebieskiej, po- 
daje zamiast niej żółtą; nieco lepiej czerwoną, zwł. w odcieniach nasyconych; odcie- 
nie słabsze widzi jako zielone, D. znaczna krótkowzroczność, Chory twierdzi stanow- 
czo, że ślepota zmierzchowa wystąpiła dopiero po śpiączce, że przed choroba widział 
w ciemności tak samo jak inni. Zapewnia również, że nikt w rodzinie nie ma podob- 
nego cierpienia. 

Od czasu napadu chory miewa omamy wzrokowe które zjawiają się zrana przy 
budzeniu się: widzi przy swojem łóżku psa z otwartym pyskiem nieraz z wysuniętym 
językiem, kobietę blondynkę i mężczyznę siwego z długiemi wąsami, który chce sie- 
kierą rozpłatać mu głowę, Omamy powtarzają się niemal codziennie, prawie zawsze 
w tej samej postaci, raz jeden tylko widział przy budzeniu się swego ojca zakrwa- 
wionego. Omamy bywają tylko wzrokowe, nigdy słuchowe, osoby, które widzi, nie 
nie mówią; trwają pare minut, zjawiają się, gdy jest choćby słabe światło dzienne 
lub sztuczne; gdy jest ciemno, nie widzi ich nigdy. Chory twierdzi, że zdaje sobie po- 
niekąd sprawę, że nie są to zjawiska realne, jednakże nie może pozbyć się pewnego 
lęku, niekiedy pokryty jest potem; raz nie spał całą noc, gdyż bał się powtórzenia 
się omamów, Razu jednego nie mężczyzna lecz kobieta groziła mu nożem, który trzy- 
mala nad jego głową, Takie same omamy widział w czasie śpiączki, wtedy również | 
widział mężczyznę, kobietę i psa, mężczyzna miał wówczas czarną brodę i chciał go 
powiesić i wtedy więcej się bał. Od owego czasu omamów nie było. 

W szpitalu stan chorego szybko się poprawił, zwł. bezwład kk. dd. ustąpił, już po 
paru dniach również bezwład 1. kg., chory chodził dobrze. Drżenie występuje rzadziej, 
palilalja i omamy trwają nadal. 

W powyższym przypadku na szczególną uwagę zasługuje ślepota zmierzchowa — 
objaw dotąd: w przebiegu nagminnego zapalenia mózgu w piśmiennictwie wcale nie 
notowany. Nie ulega wątpliwości, że u naszego chorego zaburzenia te powstały 
w związku z przebytą śpiączką, Chory przedtem ich nie miał, nikt w rodzinie nie był 
dotknięty tem cierpieniem, nie możemy zatem kłaść go na karb tej postaci retinitis : 
pigmenosa, która występuje -jako choroba rodzinna wzgl. dziedziczna na niewiadomem 
dotąd tle konstytucjonalnem. Pozatem hemeralopja powstać może wskutek oddziaływa- 
nia różnych czynników jak złe odżywianie, awitaminozy, przewlekłe choroby wątroby 
awg. Gałęzowskiego i inn. także po chorobach zakaźnych jak błonica, dur, 
płonica, kiła i t. d. Przypuszczać należy, że podobnie jak w innych chorobach zakaź- 
nych, również i w nagminnem zapaleniu mózgu rozwinąć się może hemeralopja pole- 
gająca, jak przypuszczamy, na niedostatecznem odradzaniu się czerwieni wzrokowej. 
W danym przypadku uderza szczególnie, że objaw ten przez lat 15 był niemal jedy- 
nym ślądem pozostawionym przez nagminne zapalenie mózgu. 


Pozatem przypadek nasz jest niepospolity ze względu na swój przebieg. Przez 
15 lat po E. l. chory czuł się zdrów aż tu nagle bez wiadomej przyczyny następuje 
ciężki wybuch choroby z bezwładem obu kk. dd. i jednej kg. i niemal klasycznym obra- 
zem parkinsonizmu. Bezwład kończyn okazał się szybko przemijającym, stan ogólny 
się poprawił, pozostał jednak szereg objawów podstawowych. Tak nagły wybuch cho- 
roby tłumaczymy inwazją toksyn do układu ośrodkowego. Przypadki przemijającego 
porażenia w E. l. opisał niedawno N e e l, jednak S t e r n wątpi, czy były to 
istotnie przypadki E. l. U naszego chorego jest to niewątpliwe. : 
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Wreszcie pod względem objawowym zasługuje na uwagę objaw wzgl. rzadki — 
omamy, które pojawiły się wraz z wybuchem parkinsonizmu i to w postaci identycz- 
nej z omamami, które chory miewał w czasie śpiączki. Jestto postać niezmiernie cha- 
rakterystyczna — omamy wyłącznie wzrokowe, b. plastyczne, sceneryjne, z nastawie- 
niem paranoidalnem, które aczkolwiek uznane przez chorego częściowo za nierealne, 
wywołują jednak stan lęku. Przytem psychika naogół pozostaje niezmieniona (Stre- 
szczenie własne). 


Dyskusja: 


Higie r: Cały przebieg jest w tym przypadku nietypowy. 

Sterling: Nie ulega wątpliwości, że mamy przed sobą zespół po nagmin- 
nem zapaleniu mózgu (palilalia i mierographia). Jest mało jednak prawdopodobnem, 
by hemeralopia nie była przed zapaleniem. Zupełnie jednak jest niedowiedzionem, by 
retinitis pigmentosa było skutkiem przebytej śpiączki. Te bowiem zmiany na dnie 
oczu sa podstawa hemeralopji, która jest sprawa degeneracyjna. 


Lipszow ice z: Co się tyczy przebytego zapalenia mózgu nagminnego, to 
zdaje się ono nie ulegać żadnej wątpliwości. Retinitis pigmentosa opisują również po 
przebyciu chorób ostrych. Że chory nie miał objawów ślepoty zmierzchowej wynika 
z wywiadów. Być może jednak, że miał on pewne skłonności do hemeralopji. Zapale- 
mie śpiączkowe niewątpliwie, zdaniem L., wywołało to cierpienie. 

6 Jakimowicz Wh Uraz czaszki i krwotok podpajęczynówkowy. Na- 
stępowe zapalenie opon jałowe, trwające przez pół roku z przerywaną gorączką za- 
leżną od przepuszczającego wodogłowia. Wpływ korzystny odmy. (Z Kliniki chor. 
nerwowych U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). (Do opublikowania). 


Dyskusja: 


Herman zapytuje, czy krew na odczyn Wasser manna była badana 
jednorazowo, Zwraca uwagę, że płyny krwawe zwł. ksantochromiezne dają odczyny 
- W a. dodatnie. Gdyby w wywiadach nie było momentu urazowego, możnaby było 
myśleć o jakiejś przebytej przez chorego sprawie tropikalnej. 


Hig ie r: Przypadek ten jest wyjątkowy ze względu na przebieg. H. ee 
nuje jednak, by zatrzymywanie się płynu z produktami jego rozpadu mogło dawać 
^ podskoki t°. Dlatego też należałoby myśleć ze względu na pobyt chorego w Senegalu 
o możliwość infekcji tropikalnej, gdyby nie fakt, że chory tam był zupełnie zdrowy 
i że sprawa chorobowa wystąpiła dopiero po 10 latach po tem. 

Karbowski uważa, że krzywa t w tym przypadku, jest posoeznicowa, Taki 
sam przebieg ciepłoty spotyka się w sprawach usznych, w ropnych procesach zatoko- 
wych. Dlatego też należy, zdaniem K., wziąć pod rozwagę sprawę zatokowa. 

Jakimowicz: Co sie tyczy odczynu W a., może on być dodatni również 
w sprawach rozpadowych, toczących się w tkance mózgowej. Podobna krzywa ciepłoty 
występuje rzeczywiście w posocznicach, ale bądź co bądź krzywa w przedstawionym 
przypadku jest niezwykła! Zwraca uwagę jednak fakt, że odma miała stale w tym 
przypadku korzystne działanie. 

7. L. Fis z hau t. Polyradiculis motoria z ksantochromja, hyperalbumino- 
zą i przejściowo-dodatnim odczynem Wassermann'a w płynie mózgowo-rdzeniowym. 
(Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. K. Orzechowski). 

U chorego 1. 40, ze skargami na osłabienie kończyn dolnych, parestezje w tychże 
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kończynach i palcach rąk, bóle w krzyżu i pośladku lewym, niestałe bóle prawej po- 
łowy głowy i niemoc płciową, objawy, które od 8-miu miesięcy stopniowo rozwijały się 
i nasilały bez stanów gorączkowych, jedynie w początkowym okresie z wymiotami, 
o niewiadomej etjologji, badanie wykazało: w oku prawem tarczę zastoinową w sta- 
djum początkowym, w lewem zanik gałki po dawnym urazie, nn. czaszkowe bez zmian, 
w kończynach górnych brak odruchów ścięgnisto-okostnowych poza słabym z mięśnia 
dwugłowego i niekiedy zaznaczonym z trójgłowego z lewej kończyny. Odruchy brzusz- 
ne, mosznowe i łonowy prawidłowe. Kręgosłup prosty niebolesny, ruchomy. Niedowład 
kończyn dolnych z hypotonją zwłaszcza odcinków odsiebnych bez widocznych zaników … 
(mm. łydek pogrubiałe, twardawe —- pseudohypertrophia?) z całkowitym odczynem . 
zwyrodnienia w mm. łydkowym i płaszczykowym obustronnie, w prostownikach stopy 
i palców po lewej, a z częściowym w prawych oraz w m. czworo- i dwugłowym uda 
obustronnie, Pnie nerwowe i masy mięśniowe niebolesne, Lasègue słabo wyrażony. 
Odruchy kolanowe i A c h i I le s a zniesione. Chód wybitnie utrudniony z opa- 
daniem stóp i ze steppage. Zaburzenia wazomotoryczne i troficzne na kończynach w po- 
staci zasinienia odcinków obwodowych, które w miarę stania i chodzenia rozszerza 
się na całe kończyny i tułów aż do linji międzypachowej, duże obrzęki ciastowate na 
stopach i podudziach, skóra kończyn sucha, twardawa, nieco hyperkeratyczna. Odruch 
pilomotoryczny górny obustronnie żywy. Czucie powierzchniane i głębokie niezabu- 
rzone, Naklucie lędźwiowe (21.1.34): ciśnienie płynu 230/200; płyn ksantochromiczny, 
reakcja Nonn-Apelta ++, Pandy + + +, białko 0,9» 1 ciałko 
w 1 mm Odczyn W a. w płynie m.-rdzen, dodatni (+ +), Sachs-Witebsky 
+ +, we krwi odczyn W a. i Sachsa-Witebsk y‘e go ujemne. Quec- 
kenstedt fizjologiczny, Po 2-ch tygodniach płyn bezbarwny, przezroczysty, białko 
0,6°/w, 6 ciałek w 1 mm’, odczyn W a. w płynie ujemny. Po prowokacji salwarsa- 
nowej W a. we krwi ujemny. Odczyn benzoesowy dodatni 22222/20000/12200/0. Ba- 
danie morfologiczne krwi: leukocytoza 13.300, wielojadrzaste 51%, limfocyty 45%, 
kwasochlonne 4%, krwinki czerwone 4560,000, po miesiącu leukocytoza 9000 z prawi- 
: dłowym odsetkiem neutrofilöw. 

Obraz kliniczny i rozszczepienie białkowo-komórkowe płynu mózgowo-rdzeniowego 
odpowiadają zespołowi G u i l l a i n a-B a r r é z wyłącznem niemal zajęciem 
_ korzonków ruchowych, Ksantochromję, podobnie jak hyperalbuminozę tłumaczy autor- 
ka zastojem płynu mózgowo-rdzeniowego i zaburzeniami w krążeniu wywołanemi 
obrzmieniem korzonków. Dodatni, przejściowy odczyn Wassermann może stoi 
w związku z równoczesną ksantochromją płynu, a może zależy od produktów rozpa- 
dowo-toksycznych skutkiem silnego natężenia sprawy korzonkowej. Zmiany naczynio- 
ruchowe i troficzne na kończynach odpowiadałyby zajęciu włókien sympatycznych 
przedzwojowych, biegnących razem z korzonkami przedniemi; impotencja w zespole 
zajęcia korzonków ogona końskiego jest objawem zgoła naturalnym. Tarcza zastoino- 
wa niespotykana w podobnych zespołach może ma swe źródło w zaburzeniu krążenia 
i wchłaniania płynu m.-rdzeniowego, 

Trudno jest z całą pewnością wyłączyć tło luetyczne zapalenia wielokorzonkowego, 
jak również encephalo-myelitis disseminata z wylacznem niemal zajęciem słupa ko- 
mórek rogów przednich (Streszczenie własne). 


Dyskusja: 


Sterling zapytuje, czy w dostępnem piśmiennictwie znaleźć można polyra- 
diculitis z obniżeniem potencji. Marina przed wojną opisał połyradiculitis powikłane 
z poliomyelitis. : 
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M e l z a k: Czy odczyn W a był wykonany z płynem uaktywowanym i jaki 
czas upłynął od pobrania krwi do wykonania odczynu? Odczyn W a. w płynie m. 
rdz, jest zależny od ph, które zmienia się pod wpływem stania od bakterji, znajdują- 
cych się w płynie, 

Higier zastanawia sie nad lokalizacją procesu w danym przypadku. Nie wy- 
klucza, że polyradiculitis może dać zaburzenia ze strony układu współczulnego. W każ- 
dym razie, nie jest łatwem rozstrzygnięcie, czy mamy tu do czynienia z polyradiculi- 
tis, czy też z meningoradiculo-myelitis. 

Orzechow sk i: Nie można wykluczyć powikłania poliomyelitycznego, ale 
należałoby w takim razie oczekiwać większych zaników, a tu przeciwnie są grube łydki. 
Co się tyczy zaburzeń potencji lub urynowania, to dadzą się one pogodzić z polyradi- 
culitis. Sam obraz choroby jest trudny do zakwalifikowania pod tę lub inną rubrykę, 
choćby ze względu na zmiany na dnie oczu. Nie można ich łączyć z poliomyelitis, nato- 
miast dadzą się wytłumaczyć przez polyradieulitis, które może spowodować zastój pły- 
nu m.-rdz. 

Fiszhautówna stwierdza, że płyn m.-rdz. na odczyn W a. był badany 
w P. Z. H. 

Sekr. posiedzeń J. Pinczewski. 


POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (ANATOMICZNE) (141) Z DN. 5. IV. 1934. 
Przewodniczący Doc. Dr. WI. Sterling. 


11 Grzywo-Dąbrowski i Sterling. Przypadek ropnia zra- 
zu czołowego u osobnika z wrodzoną wadą serca. (Streszczenia nie dostarczono). 


Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. 


2. Bregman Lipszowicz i Płońskie r. Guz śródpier- 
sia z licznemi przerzutami, przebiegający pod postacią polioencephalitis. Z oddz. cho- 
rób nerwowych — ordyn.: Dr. E. L. Bregman i z Pracowni Anatomiczno-Patolog. Kie- 
rownik: Dr. M. Płońskier, w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Opublikowane przez 
L. Lipszowicza w ,,Kwartalniku Klinicznym“, Szpitala Starozakon. w Warszawie. 
R. 1934). 


Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. 


SUB au- Prusakow a: Przypadek choroby Wilson'a o początkowym okre- 
sie gorączkowo - letargicznym. (Z Kliniki Chorób Nerwowych U. W. Kierownik: Prof. 
Dr. K. Orzechowski). (Do opublikowania), 


Dyskusja: 


H i gie r: Przedstawiony przypadek wykazuje łączność pomiędzy encephali- 
tis leth. a chorobą W ilsona. Co do patogenczy, to już dawno temu wskazywano, 
iż intoksykacja w tem cierpieniu dotyczy równocześnie wątroby i pallidum. W i l- 
son zwrócił już na podstawie pierwszych swych przypadków uwagę na możliwość 
przebiegu podostrego i ostrego tego cierpienia. Nasuwa się przeto przypuszczenie, 
czy encephalitis leth. à. choroba W ils,ona nie są wywołane przez tę sama 
przyczynę. Tak samo, jak istnieje ostra postać encephalitis leth, obok podostrej i prze- 
wlekłej, istnieje również ostra obok przewlekłej postać choroby Wilsona i oba 
te cierpienia stanowią jedną grupę. 
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Sterling. Są pewne postaci Wilson a symptomatycznego. Obok par- 
kinsonizmu mamy wilsonizm, jako zespół objawów. Tego przypadku nie można jednak 
zaliczyć do wilsonizmu symtomatycznego. S. wypowiada się przeciwko unifikacji 
enceph. leth. i chroby W il s o n' a. 

Prussakowa. Żadnych elementów zapalnych w przedstawionym przypadku 
nie stwierdzono, natomiast wykryto tu komórki glejowe, charakterystyczne dla W i l- 
so n’a i pseudosclerozy; nie można więc tu mówić o symtomatycznym W i] s o- 
nie. Zmian anatomicznych w Wilson’ie iw pseudosclerozie nie należy mieszać 
ze zmianami późnemi w stanach pośpiączkowych, Zresztą w pierwszych są zmiany 
w wątrobie. Trudno powiedzieć, jakie stanowisko należy przypisać zmianom wątro- 
by w obrazie chorobowym, ale przyjmuje się, że są one równorzędne ze zmianami 
w mózgu. 


44 Herman i Mackiewicz: Przypadek guza wzgórka wzrokowego 
i komory Ill-ciej z objawami plasawicy. (Z oddz. E. Flatana w Szpitalu na Czystem 
w Warszawie). (Ukaże się in extenso w r. 1935 w „Warsz. Czasopismie Lek.“). 


Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. 


55 Sterling i Orliński: Przypadek guza wielkiego spoidła z wy- 
bitnemi zmianami psychicznemi i obustronnym objawem Balduzzi - Rothfelda. (Z. oddz. 
chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordyn.: Doc. Dr. Wł. Ster- 
ling). (Streszczenia nie dostrczono), 


Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. 


6 A. Opalski i WE Jakimow ic z: Przypadek torbieli skó- 
rzastej IV-ej komory u osobnika z krótką szyją. Zejście śmiertelne po 5-letniem trwa- ' 
niu choroby z powodu ropnego zapalenia opon. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kie- 
rownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


Chora obserwowana od 32 r. życia z przerwami w ciągu 4 lat podczas 5-letniej 
choroby. Z początku bóle głowy, zawroty, zataczanie się, podwójne widzenie, drżenie 
rąk, przejściowy niedowład n. VII, potem osłabienie kończyn górnych i parestezje 
' kończyn prawych. Podczas pierwszego pobytu w kliniee: tarcza zastoinowa, lekki 
niedowład prawostronny, drżenie zamiarowe kończyn górnych, brak odruchów brzusz- 
nych, mowa skandowana, skręt i pochylenie głowy w lewo, krótka szyja. Płyn. m. 
—rdzeniowy prawidłowy pod zwiększonem ciśnieniem. Rentgenologiczne spina bifida. 
cervicalis i zniekształcenie atlasu (oraz obrotnika. Po 4 miesiącach: nadal bóle głowy,. 
parestezje całego ciała, przejściowe nietrzymanie i zatrzymanie moczu. Przedmioto- 
wo: jak poprzednio z przewagą jednak obustronnych objawów móżdżkowych przy do- 
datku objawów piramidowych i mostowo-puszkowych (zaburzeńia oddechowe, czkaw- 
ka, podwójne widzenie). W ciągu 1/2 rocznej obserwacji zmienność objawów móżdżko- 
wych i piramidowych, które nasilały się raz po jednej, raz po drugiej stronie. Tar- 
cza zastoinowa ustępowała. Rozpoznawano początkowo guz tylnej jamy czaszki (móz- 
dzku lub IV. komory), następnie brano pod uwagę inne możliwości, między innemi 
stwardnienie rozsiane. Po 3-ch letniem zwolnieniu nagle ostre zapalenie opon i po 
3-ch tygodniach śmierć z powodu porażenia oddychania (dawne objawy cofnęły się 
całkowicie). W płynie m.—rdz. dwukrotnie znaleziono dwoinki, niedajace się bliżej skla- 
syfikowaé, Rozpoznano meningitis purulenta, cysticercosis (?). Na sekcji znaleziono 
w górnym robaku cienko otorbiony guz weiskajacy się do komory IV-ej i meningitis 
purulenta głównie na podstawie mózgu. Histologicznie guz stanowi torbiel skörzasta. 


z 
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(znaleziono w nim tkankę tłuszczową, gruczoły łojowe i potowe, nabłonek wielowar- 
‚stwowy płaski). Obok tego w istocie białej móżdżku wyspy nablonkowe ze zrogowa- 
cialemi masami w środku i ogniska martwicze leżące w pobliżu ,gniazd" Lu s c h- 
k i, w tych ostatnich wybitny rozrost gleju podwyściółkowego. Rozlane limfo—i leu- 
kocytarne zapalenie opon najsilniejsze w okolicy móżdżku. W rdzeniu szyjnym i pier- 
siowym hydromyelia. 

Torbiel. skórzastą, tarń dwudzielną szyjną i hydromyelje, zdaniem autorów, nale- 


ży zaliczyć do jednej i tej samej grupy objawów anatomopatologicznych, ktróe mają 


wspólną przyczynę w zaburzeniu kształtowania się rozwojowego, choć dotyczą różnych 
systemów (układ kostny i nerwowy) i różnią się charakterem patologicznym (dyspla- 
zja i nowotwór). Zaburzenie rowojowe dotyczyło wadliwego zamykania się cewki ner- 
wowej (hydromyelia) i membrana reuniens posterior (tarń dwudzielna i torbiel skó- 
rzasta). 

Pod względem klinicznym podkreślić należy zmienność obrazu chorobowego i zwol- 
nienia (zwłaszcza ostatnie 2-letnie), które charakteryzują przebieg dermoidów podo- 
bnie jak wagrzycy. Autorzy sądzą, że te właśnie długie zwolnienia obok objawów 
wzmożenia ciśnienia śródczaszkowego moga być cenną wskazówka w rozpoznaniu 
torbieli skórzastych. 

Pochodzenie niewątpliwie bakteryjnego zapalenia opon w demonstrowanym przy- 
padku jest niewyjaśnione. $ 

\ (Streszezenie wlasne). 


Dyskusja: 


Higier zapytał o przyczynę sprawy zapalnej. Czy nie było to przypadkowe 
powikłanie sprawą infekcyjną, które natrafiło na locus minioris resistentiae. 
Jakimowicz podziela przypuszczenie H., że było to przypadkowe powikła- 
nie. | ; 
7. L Bregman i P. Neudingo w a: Guz przerzutowy zrazu 
«czołowego. (Z oddz. chorych nerw. Szpitala na Czystem. Ordyn.: L. Bregman). 


Chory, którego preparat demonstruje, miał lat 60, był 2 razy na oddziale i został 
skierowany z K. CH. w maju ub. r. z powodu b. simych bólów w kręgach szyjnych. 
Chorobę datował od kwietnia ub. r. Na początku leczył się w szpitalu Wolskim z po- 
wodu bólu głowy w skroniach, czole, a po paru dniach bóle wystąpiły w ciemieniu i by- 
ły tak silne „jakby mu gwoździe w głowę wbijano”. Bóle występowały przeważnie 
w nocy. Po 3 tyg. choroby bóle wystąpiły w kręgach szyjnych i „nie mógł obracać gło- 
wy”. Drgawek, wymiotów, ropotoku z uszu, urazu w głowę nie miał. Na nerki nigdy 
nie chorował. Gruźlicą nieobarczony. Oddawna kaszlal, krwioplucia nie miał. Alkoho- 
lu nie pił. Luem negował. 

-Klinieznie stwierdzono tętno miarowe, 86, Opukiwanie czaszki niebolesne. Ruchy 
głową w kierunkach bocznych ograniczone, bolesne, Ucisk C. bolesny. Nerwy: facial., 
hypoglos.—N. Źrenice równe, na światło i przystosowanie reagowały dobrze. Diplopia 
—0. Dno oczu wykazało zatarcie granie, liczne drobne wynaczynienia na tarczy pr. 
oka, a na lew. oku—2 krwotoki preretinalne. Pole widzenia — N. Siła wzroku pr, oka 
5/5, lew. — 5/6. Ruchowo KK.gd. — norm. Odruchy ścięgniste, okostn., skórne umiar- 
kowane. 

Naklucie lędźwiowe dało płyn m—rdzen. ksantochroniczny, ciśnienie małe. Płyn za- 


. wieral 11 limf., B. — 0.25°/», NA = Odczyn. W ass. z płynu i ze krwi ujemny. 


W moczu zmian patolog. brak. R—gram czaszki wykazał: małą czaszkę o kształcie 
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prawidłowym, sklepienie grube, siodło tureckie prawidłowe. Podczas pobytu na od- 
dziale stan chorego nie zmienił się. Samopoczucie chorego było dobre i 9/6-33 wypi- 
sał się na własne żądanie, mając zamiar pracować, Ambulatoryjnie w przypadku tym 
ze względu na bardzo silne bóle w kręgach, unieruchomienie igłowy, ból uciskowy C: 
podejrzewałam Spondylitis cervicalis i z tem rozpoznaniem skierowałam chorego na 
oddział. Szczegółowe badanie wykazało płyn m-rdz. ksantochromiczny, tarczę zasto- 
inową i krwotoczki — co wskazywało na sprawę uciskową w mózgu, skład cytol,-che- 
micz. płynu mózg-rdz. (11 limf. B. o, 25°/«) nasuwał przypuszczenie kiły, jednakowoż 
ani wynik badania klinicz., ani odczyny serologiczne krwi i płynu tego przypuszcze- 
nia nie potwierdzały. Po wypisaniu — chorego obserwowałam ambulatoryjnie w Ubez- 
piecz. Otrzymał on serję naświetlań promieniami Rentgen a w 6-ciu seansach. 
Po każdem naświetlaniu wymiotowal, Po ostatnim seansie stan chorego pogorszył sie, 
bóle w ciemieniu i w karku wzmogły się, były stałe i odużem nasileniu. Nastąpiło 
osłabienie słuchu, upadek wzroku. ¡Przy chodzeniu nieco zataczał sie „ciągnęło go na 
lewo i do przodu” miewał drżenie w pr. k. g., niekiedy 'w pr. k. d. W tym stanie za- 
pisał się powtórnie na oddział. Klinicznie stwierdzono: tętno 80, przymusowe ułoże- 
nie głowy (pochylona na lewo). Pochylenie głowy do przodu wywoływało ból w karku 
Opukiwanie prawej okolicy skroniowej i ciemien. bolesne. Ucisk w okolicy ciemienia 
— bolesny. Lewa szpara oczna mieco szersza. Źrenice równe, na światło reagowały 
dobrze. Ruchy gal. ocznych — norm. Dno oczu wykazało zupełne zatarcie granic. Si- . 
ła wzroku pr. oka 5/6, lew. 5/15. Lewy fałd nos. warg. górzej zarysowany. Język zba- 
czał na lewo. Ataksji w kkg d—0. Odruchy ścięgn., skórne lkk żywsze, Czucie zacho- 
wane. Chodził pochylony do przodu, głowa przytem unieruchomiona. Nie zataczał się. 
Obracał się dobrze. Romberg słabo zaznaczony. L.k.g. nie balansowała. Lewy bark ni- 
żej utawiony. Otoskopja wykazała obustr. zniesienie pobudliwości m. vestibularis. Pod- 
czas pobytu chorego na oddziale stan pogarszał się: bóle słowy bardziej 'wzmogły się. 
Nie mógł z tego powodu spać. Stał się płaczliwy. Występowało okresowo drżenie pr. 
kk. Stwierdzono zboczenie języka na lewo. L.k.g. unosił w barku niedostatecznie. Pró- 
bę palec — nos Lk.g. wykonywał mniej sprawnie. Adiadokokin. w l.k.g. zaznaczona. 
Chodził drobnym krokiem, o wąskiej podstawie, rzadko , zataczał się. Po obracaniu 
— miał nudności. Ucisk kręgów szyjnych bolesny. Kontroli zdjęcia czaszki — bez 
zmiany 7/9 dokonano Ventriculografji. Po str. praw. po nakłuciu nie nie wydobyto, 
po str. lewej—60 ctm. płynu mózg, Wpuszczono 50 ctm. powietrza. R-gram wykazał, 
że wprowadzone powietrze wypełnia lewą komorę, rozszerzoną. Do pr. bocznej komory 
powietrze nie przedostało się. Nieznaczna ilość pówietrza w 3 komorze. 9/9 dokonano 
dekompresji w pr. okolicy skroniowo-ciemien. Twardówką. otwarto. Rane zaszyto na 
głucho. | 


25/9 W znieczuleniu miejscowem dokonano poprzecznego cięcia w okolicy lew. skro- 
niowej. Przecięto skórę, mięśnie, obnażono kość, przecięto oponę twardą. 


5/X. zmarł. 


Sekcyjnie stwierdzono: Makroskopowo: pr. półkula nieco większa, zniekształcona. 
W części czołowej na podstawie widać siny guz, średnicy 4 ctm. drążący w głąb tkan- 
ki mózgowej. 


Nerki: prawa — dolny biegun nerki zniekształcony, zajęty przez mięki guz 
o średnicy 6-ctm. Na przekroju — w górnej części miąższ zachowany, w dole miąższ 


zajęty całkowicie przez rozmiękczający, żółtawy, pstry guz. Histologicznie: w guzie 
nerki i mózgu — Adenocarcinom pap, à Uliferum. Już przy 1-szym pobycie chorego 
na oddz. nie ulegało watpliwości, że mamy do czynienia ze sprawą uciskowa wewnątrz 
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czaszki tarcza zastoinowa, bóle głowy, płyn m-rdzen. ksantochrom). Nie było jednak 
żadnych danych lokalizacyjnych. 

Na szczeg. uwagę w tym okresie zasługują bóle w górnych kręgach szyjnych, któ- 
re prawie zapoczątkowały obraz choroby, łączyły się z ograniczeniem ruchów głowy 
i nasuwały przypuszczenie sprawy kręgowej. I 

Za 2-gim pobytem w szpitalu objawy ogólnouciskowe bardziej się wzmogły: siła 
wzroku, zwł. na lew, oku — zmniejszyła się. Z objawów miejscowych: niedowład dol- 
nej gałązki ln. VII, niedowład XII n. i wzmożenie lew. odruchów éciegnistych. Lkg. 
nie balansowała przy chodzeniu, chodził dość dobrze, jednak mieco pochylony do przo- 
du i miał uczucie, że go ciągnęło na lewo i ku przodowi. Głowa była w położeniu przy- 
musowem, nachylona na lewo. Pr. okolica skron.-ciemien. przy uciskaniu bolesna, po- 
wyższe objawy zdawały się wskazywać na pr. półkulę imözgu (zraz skron.-ciemienio- 
wy). Z rozpoznaniem tem niełatwo było pogodzić drżenie pr. k.g. niekiedy i dolnej. 
Drżenie o charakterze bardzo zbliżonem do parkinsonowskiego. Wyobrażaliśmy sobie, 
że guz lewej półkuli przechodzi na prawą stronę lub powoduje wodogłowie po str. le- 
wej i tą drogą następuje podrażnienie w obrębie jąder podstawy. 

Ventriculographia potwierdziła nasze przypuszczenia guza w prawej półkuli, 
gdyż punkcja z pr. sttr. płynu nie dała, z lewej dała wynik, a powietrze nie przeszło 
do prawej komory i wykazało rozszerzenie lewej komory. Danych dla bliższego okre- 
ślenia lokalizacji guza — Ventrikulographia nie dała. Dokonana obustr. dekompresyj- 
na podskroniowa operacja pozostała bez skutku iichory po paru tyg. zmarł. 

Wynik sekcji był dla nas niespodzianką. Stwierdzono guz w prawej nerce, który 
niewątpliwie stanowił punkt wyjścia dla sprawy n.-tworowej. Wynik ten był tem dzi- 
wniejsze, że chory jak już wyżej zaznaczyłem, nigdy na nerki nie chorował, nie miał ża- 
dnych bolesności w okolicy nerki i wielokrotne badanie moczu zmian nie wykazało. Po- 
za tym guzem znaleziono przerzuty 'do gruczołów dookoła tętnicy i mózgu. W mózgu 
znaleziono guz w praw. zrazie czołowym o budowie analogicznej do guza nerki, a za- 
~ tem przerzutowy. ' : 

Guz ten był pojedyńczy, poza nim żadnych innych przerzutów 'w mózgu nie wykry- 
to. Umiejscowienie guza w zrazie czołowym nie mogło być rozpoznane, gdyż brak by- 
ło objawów charakterystycznych, a przedewszystkiem zaburzeń psychicznych i zabu- 
rzeń węchu. Wprawdzie chory mówił, że go SERIE na lewo i ku przodowi, ale cho- 
dził po jednej linji i obracał się dobrze. 

Przymusowe położenie głowy spotyka się najczęściej przy guzach jamy tylnej, je- 
dnakowoż ostatnio notowano je i w zrazie czołowym. 

Drżenie pr. kk, możemy tylko wytłómaczyć ogólnem powiększeniem pr. półkuli 
wtórnem wodogłowiem lewej komory bocznej i podrażnieniem zwojów podstawy. 

i : (Streszezenie wlasne). 

Dyskusja : 


Bychowski Z. zapytuje, gdzie był pierwotny guz: w nerce czy w mózgu? 
Ze względu na brak początkowych objawów nerkowych należy przypuszczać, że pier- 
wotne adenocarcinoma było w mózgu, co byłoby niezmiernie rzadkie, gdyż nigdy dotąd 
nie obserwowano pierwotnego C a. w mózgu. 


Bregman zwraca uwagę na fatalny wpływ naświetlań na przebieg sprawy 
chorobowej. Przypuszcza, że szczególnie silny jest wpływ naświetlań na przerzutowe 
sprawy, sprzyjając  rozsiewaniu się procesu. ` Obniżenie słuchu i pobudliwości. nn. 
przedsionkowych uważa B. za objaw ogólny wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego. 


n 
i 


Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 341 4 


Co było pierwotne? Najpewniej guz nerki, gdyż adenocarcinowa mózgu nie ma z czego 
powstać w mózgu. 

Higier zgadza się z tem, że złośliwe nowotwory naogół źle oddziaływają na 
prom. X. Niema wątpliwości, że guz pierwotny był tu w nerce, mimo iż nie dawał ża- 
dnych objawów ze strony dróg moczowych. Zresztą nie jest to konieczne. Nowotwory 
mózgu nigdy nie dają przerzutów. ' 

Sterling podnosi również rzadkość objawów błędnikowych i słuchowych 
w stanach wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego. Mimo to w piśmiennictwie zwraca 
się również uwagę na t. zw. zastoinę n. słuchowego. 

8 St Mackie w i e z: Ganglioneuroma anguli ponto-cerebellaris. 
(Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 

W 1931 r. przebywał w Klinice Neurologicznej U. W. w ciągu 4 dni 27-letni A. 
K., u którego choroba rozpoczęła się przed 3-ma miesiącami, - kilkunastuminutową 
utratą przytomności. Od tego czasu uporczywe bóle głowy z wymiotami, gwałtowne 
pogorszenie się wzroku, Kliniczny zespół objawów odpowiadał obrazowi „Tumor acu- 
stici sin”. Podczas operacji stwierdzono na zewnętrznej powierzchni półkuli mözdzko- 
wej małą torbiel, z której wydobyto 7,5 cm’ płynu bursztynowego. Chory żył po ope- | 
racji 6 dni. Na sekcji nie znaleziono guza nerwu słuchowego, natomiast stwierdzono 
w lewym kącie mostowo-móżdżkowym płaski guz, składający się jakby z 2-ch płatów, 
barwą nieodrózniajacy sie od otoczenia, twardy, przechodzący na sąsiedni lobus bi- 
venter i na rdzeń przedłużony. Guz na przekroju różowo-szary, sadłowaty, pozatem ro- 
pne zapalenie opon mózgowych rdzeniowych w związku z operacją. Badanie mikro- 
skopowe wykazało że guz zajmuje brachium pontis, corpus restiforme, które w znacz- 
nej mierze rozdyma, flocullus i przechodzi na sąsiadujące części móżdżka, niszcząc za- 
równo istotę białą, jak zawoje móżdżkowe. Guz składa się z tkanki łącznej i nerwo- 
wej. Komórki nerwowe w obrębie "guza przedstawiają sie niejednolicie. Jadra ma- 
ją naogół budowę identyczną z jądrami dojrzałych komórek nerwowych. Komórki sa 
okrągłe, często daje się zauważyć wypustkę, bardzo rzadko natomiast widzimy komör- 
ki dwuwypustkowe, Wielkość komórek rozmaita, największe osiągają rozmiary du- 
żych komórek zwoju międzykręgowego, którym zresztą odpowiadają morfologicznie. 
Zrzadka spotyka się komórki o kształcie gruszkowatym. Na preparatach Manna 
widać bardzo rzadki typ zwyrodnienia, polegający na pojawieniu się ziarnistości, bar- 

"wiacych się żywo—czerwono, podobnych do „Methylenblaugranule” w komórkach ame- 
bowatych. Włókienek wewnatrz-komörkowych nie udało się nigdzie znaleźć. Między 
komórkami nerw. i obfitą tk. łączną dużo nowtworowych włókien osiowych nagich, 

" Zrzadka spotyka się komórki dwujądrowe. W pbwodowych częściach guza znajdują 
się obfite włókna glejowe. W tych też okolicach występują też jt. zw. włókna R o- 
zen t h ala. W obrębie głębokich części guza komórek  glejowych nie widzi się 
prawie 'wcale, natomiast w obwodowych widać nieco wydłużonych, nietypowych komó- 
rek glejowych, które mogłyby odpowiadać spongioblastom. Bardzo rzadko można za- 
uważyć komórki w ielkich rozmiarów, o licznych małych jądrach, podobne do tych, 
jakie się zdarzają w spongioblastoma multiforme. W obrębie glejowej części guza 
spotyka się „twory gruczolowate”, wyściółkowe „gniazdka” (Nester) L u s c h k i. 
Guz nisźczy w niektórych miejscach całkowicie zawoje móżdżkowe, powodujące zanik 
zrazików. Tłuszczu w guzie nie wykazano. 

Mamy więc do czynienia z ganglio-neuroma amyelinicum o lokalizacji odrębnej 
niż ta, którą ma przeważna część dotąd opisanych ganglioneuromatów móżdżka. 


(Streszczenie własne). 


Dyskusja: Nikt gł brał, 
ER ike moru nie zabra Sekr. pos. J. Pinczewski. 
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POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (142) Z DN. 26. IV. 1934. 
Przewodniczący Doc. Dr. WŁ Sterling 


1. Pincz ew sk i: Przypadek zespołu migrenowo-tężyczkowego. (Z oddz. 
chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordyn.: Doc. Dr. Wł. Ster- 
ling). 

^ W. M. lat 42, cierpi od lat 18 na bóle głowy jo charakterze migrenowym, które 

początkowo pojawiały się tylko w czasie menstruacji. Od 12 lat bóle wzmogły się znacz- 
nie i pojawiają się również niezależnie od menstruacji. Każdy napad trwa nieraz kil- 
ka dni.i towarzyszą mu obfite wymioty. Również niekiedy w czasie napadów wystę- 
puje obrzęk twarzy. Od paru lat napadom menstruacyjnym towarzyszą objawy tężycz- 
kowe, a mianowicie dłonie zestawiają się w pozycji zgiętej, podobnej do ręki położni- 
ka. Może je wyprostować ale wyprostowane stale zwijają się z powrotem.— Objektyw- 
nie u chorej zmian nie swierdza się. 

Hyperwentylacja nie dała typowego obrazu EINER) z wyjątkiem objawu 
GC hw ost k a, którego poprzednio nie było. 

Objawy tężyczkowe w migrenie, na które po raz pierwszy zwrócił uwagę S te r- 
ling, zależne sa zdaniem tego badacza od zaburzeń w gruczołach dokrewnych.—Po- 
twierdza przypuszczenie to nasz przypadek, w którym objawy tężyczkowe towarzyszą 
napadom migrenowym w czasie menstruacji, kiedy zaburzenia w układzie inkrecyj- 
nym są szczególnie burzliwe. : 
(Streszczenie własne). 
Dyskusja: 


Krakowski zwraca uwagę na możliwą zależność objawów tężyczkowych 
w tym: przypadku od wymiotów, które występują w czasie napadów, gdyż z powodu 
wydalania wraz z wymiocinami dużej ilości kwasów następuje alkalizowanie ustroju 

Pinczewski w odpowiedzi stwierdza, że objawy tężyczkowe u chorej wy- 
stępują tylko w czasie napadów migrenowych, towarzyszących menstruacjom. Nato- 
„miast wymioty towarzyszą wszystkim napadom migrenowym u chorej. 


2. L Prusak: Przypadek zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, jako po- 
wikłanie nagminnego zapalenia przyusznic. : 
Przypadek dotyczy dziewczynki 8 1/2 letniej, pochodzącej ze zdrowej rodziny, nie- 
obarezonej ani gruzlica, ani kila. Jest drugiem dzieckiem zrzedu, urodzila sie na cza- 
‚sie, rozwija się prawidłowo, w 2-gim roku życia przechodziła płonicę i ospę wietrz- 
ną, pozatem była zawsze zdrowa, 2/IV-1934 zaczęła narzekać na bóle głowy, w nocy 
dołaczyły się wymioty, oraz krwawienie z nosa. Następnego dnia stwierdzono ciepł. 
39,8” oraz świnkę obustronna. 5/IV dwa krótkotrwałe napady, objawiające sią szczę- 
kościskiem i błędnem wyrazem oczu. 7/IV zrywała się ze snu, poczem w ciagu dwu- 
dziestu minut była jakby zamroczona. Od owego czasu często leżała na lewym boku 
z nóżkami zgiętemi i przywiedzionemi do brzucha, chwilami krzyczała głośno. Ciepł. 
w ciągu 7 dni wahała się od 39,4 do 40° a następnie spadła do normy i więcej się nie 
podnosiła. Obrzęk przyusznie znacznie się zmniejszył. Przez cały czas choroby zapar- 
cie stolca. Chorą przywieziono do mnie 10/IV w pierwszym dniu bezgorączkowym. 
Leżała w pozycji „en chien de fusil”, na pytania nie odpowiadała, chwilami głośno 
krzyczała. Naogół robiła wrażenie ciężko chorej. Badanie wykazało, co następuje: mi- 
nimalny obrzęk przyusznicy lewej, tętno nieco przyspieszone, narządy wewn. bez zmian, 
wybitna sztywność karku, objawy Kerniga, Brudzinskiego, F la- 
tan a wyrfaźnie dodatnie. Zrenice i dno oczu normalne. Ze strony innych nerwów 
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czaszkowych również brak zmian. Odruchy ścięgnowe były zniesione za wyjątkiem 1. 
'odr. kolan., który zresztą też był b. słaby. Porażeń mięśniowych, ani zaburzeń czucia nie 
stwierdzało się. Ucisk na pnie nerwowe nie był bolesny. Nakłucie lędźwiowe: ciśnie- 
nie wzmożone, płyn zlekka opalizujący, białka 0,82'/», Pandy, Nonne-Apelt 
wybitnie dodatnie (+++), obojętno-chłonnych 122, limf. 184/mm?. Odczyn T a- 
kata-A ry wybitnie dodatni (typ zapalny). W preparatach bezpośrednich, barwio- 
nych metodą Gra ma i metodą Ziehl-Nielsen a, drobnoustrojów nie 
stwierdzono. Z posiewów po 24 i 36 godz. drobnoustrojów mie wychodowano. 


W ciągu nocy po nakłuciu jakoby po raz pierwszy spała dobrze. Następnego dnia 
była ożywiona, na bóle głowy już nie narzekała, usiadła na chwilę i usiłowała ryso- 
wać w kajecie, pod wieczór już była zmęczona. Chora widziałem na 3-ci dzień po nakł. 
lędźw. i stwierdziłem: wargi spieczone mimo braku gorączki, tętno 96 na 1’, objawy 
oponowe były już ledwie zaznaczone, odruchy ścięgn. wróciły, lecz były jeszcze słabe, 
w palcach rak lekkie drżenie. i 


Samopoczucie chorej zupełnie dobre, bólów głowy od czasu nakłucia—nie odczuwa, 
sama siada w łóżku. Psychika prawidłowa. Po paru dniach chora zaczęła chodzić. 
. W międzyczasie dwie młodsze siostry zapadły na świnkę obustronna bez objawów ner- 
wowych. ' ; 

Mamy zatem do czynienia z przyp. nagminnego zapalenia przyusznic, powiklanego 
zapaleniem opon m.-rdzeniowych. Czy zapalenie opon wystąpiło jednocześnie ze świn- 
ką, czy też dopiero, jak to najczęściej bywa, w kilka dni później, trudno ustalić, gdyż. 
dziecka wówczas nikt z lekarzy nie widział. Mimo, iż stan chorej początkowo wydawał 
się ciężki tak, że bez stwierdzenia świnki można byłoby myśleć o zapaleniu gruźliczenr 
opon, to jednak przebieg był łagodny, skoro po jednorazowem nakłuciu odrazu nastą- 
piła tak znaczna poprawa, a w ciągu najbliższych dni objawy  oponowe ustąpiły. 
‘Przebieg tego rodzaju jest charakterystyczny dla powikłań oponowych przy Swince, 
które naogół nie dają objawów burzliwych. Zmiany w układzie nerwowym są tylko 
przejściowe w ogromnej większości przypadków, całkowicie odwracalne, Zejście śmier- 
telne należy do nadzwyczajne rzadkości (A s k-U p mark 8 przyp.). Przypadek 
pokazuję z tego względu, że powikłania nerwowe w Śwince, tak częste we Francji 
(według D o p t e r' a około 10%), mniej częste w Niemczech, Skandynawji, Uru- 
gwaju i in., u nas naleza(do rzadkości. Opisują je tylko Truszkow ski (przyp.), 
Siisswein (4przyp.)i Kolago i Popowski (12 przyp.). Kuli- 
go w ski przedstawił w Tow. Neurol. przypadek zapalenia rdzenia. Osobiście wi 
działem przed kilku laty przypadek zapalenia wielonerwowego obok orchitis. 


Dlaczego w niektórych krajach powikłania nerwowe występują często, a w innych: 
rzadko? Czy zależne jest to od biologicznych właściwości drobnoustrojów w poszcze- 
gólnych krajach, czy też od odmiennej odporności ludzi, trudno powiedzieć. Trzeba 
jednak pamiętać, że drobnoustroje, wywołujące świnkę, mogą atakować układ nerwo- 
wy, zaoszczędzając ślinianki, tak, że w przypadkach zapalenia opon, a być może itkan- 
ki nerwowej o niewiadomej etjologji, należałoby również myśleć o możliwości zaka- 
żenia i temi drobnoustrojami. : 

(Streszezenie wlasne). 


Dyskusja: Nikt głosu mie zabrał, 
3. S Bau-P ru ssak o w a: Encephalo-myelitis disseminata z tarczą 


zastoinową, pozorujaca jamistość opuszki i rdzenia. (Z Kliniki Chorób Nerwowych: 
U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


À 
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S. A., 1. 42, zapisała się do kliniki 4.II. 1934 r. Cierpienie jej rozpoczęło się w li- 
stopadzie 1933 r. od zapalenia stawów skokowych, które przebiegało z dreszczami i go- 
rączką i trwało do drugiej połowy grudnia. W tym to czasie zjawiły się objawy ze 
strony układu nerwowego, a mianowicie: osłabienie i zesztywnienie kończyn dolnych, 
napady zawrotów głowy przy zwracaniu tejże wlewo, dwojenie przy spojrzeniu wlewo 
oraz osłabienie wzroku na oku lewem, parestezje cieplne w obrębie kończyny górnej 
i klatki piersiowej po stronie lewej, utrata czucia cieplikowego w dłoni lewej, a wre- 
szcie napady bólu, umiejscowionego w czaszce i w gałce ocznej z tejże samej strony. 
Daty opadnięcia powiek nie można ustalić. Rodzina twierdzi, iż dawniej chora unosiła 
powieki dobrze. Przed obecna chorobą zawsze zdrowa. .W wywiadach rodzinnych nic 
szczególnego. 

Badanie przedmiotowe: Narządy wewnętrzne bez zmian. T" 36,6, 
tętno 96, ciśnienie JA 120/80 (Korotkow). U k ład nerwowy: Obja- 
wów oponowych brak. Dno oczu: lekkie zaróżowienie tarczy prawej, odbarwienie le- 
wej, zatarcie granie (od góry i od strony nosowej) obu tarcz. Siła wzroku 5/5 obu- 
stronnie, pole widzenia bez zmian. Powieki górne nawpół opuszczone. Lekki niedowład 
lewego n. VI. Ruch zbieżny gałek, być może, niedostateczny. Nieznaczne ruchy waha- 
dlowe gałek w płaszczyźnie poziomej przy nastawianiu na przedmiot bliski. Wybitny 
oczopląs obrotowo-pionowy (ku dołowi) przy spojrzeniu wlewo, nieco słabszy przy 
spojrzeniu wprawo. Oczopląs optokinetyczny zniesiony ku górze, pozatem prawidłowy. 
Źrenice dość wąskie, oddziaływuja słabo na światło i przystosowanie, Zniesienie' czu- 

-cia bólowego i cieplikowego, osłabienie czucia dotykowego na l ewej połowie czaszki 
i twarzy. Odruch rogówkowy lewy zniesiony. odruch żuchwowy żywy. Zaciskanie po- 
wiek być może niedostateczne, pozatem VII para—bez zmian. Słuch zachowany. Nad- 

mierna pobudliwość błędników (przy próbie kalorycznej i obrotowej). Porażenie lewej 
struny głosowej. Mięśnie mostkowo-sutkowo-obojezykowe zlekka osłabione.  Zaniki 
mięśnia prawej połowy języka na małej przestrzeni. Kończyny górne: 
niedowład kończyny lewej, szczególnie w odcinku odsiebnym, napięcie obniżone, za- 
niki drobnych mięśni dłoni z drganiami włókienkowemi oraz z częściowym odczynem 
zwyrodnienia. Takie same zaniki w mięśniach dłoni prawej lecz w stopniu znacznie 
słabszym, Drżenie w spoczynku o małych wychyleniach w obu kończynach górnych 
(w 1. > pr.). Objaw przeciwniczy bardzo wybitny w mięśniu dwugłowym lewym, któ- 
rego zarysy w spokoju uwydatniają się bardziej, niż po stronie prawej. Dysmetrja 
przy próbie palcowo-nosowej i upośledzenie diadochokinezy w kończynie lewej. Znie- 
sienie odruchów ścięgnistych i okostnowych obustronnie. Mięśnie tułowia bez zmian. 
Odruchy brzuszne zniesione z obu stron. Kończyny dolne: niedowład koń- 
czyny lewej (szczególnie w odcinku ksobnym) bez zaników i drgań włókienkówych. 
O. K. i O. A. wygórowane (l. > pr.). Odr. podeszwowy lewy = 0; prawy wątpliwy. 
Objawu Rossolimo brak. Dysmetrja w kończynie lewej. Czucie bólowe i cie- 
plikowe zniesione po stronie lewej na szyi, na klatce piersiowej: z przodu do 3-go żebra, 
z tyłu do D,—D', oraz na kończynie górnej, osłabione w pozostałej części lewej połowy 
ciała, jak również po stronie prawej w. obrębie C, — C:. Czucie dotykowe i wibra- 
cyjne osłabione, czucie uciskowe zniesione po stronie lewej, czucie ułożenia zniesione 
w palcach stopy lewej. Płyn m.-rdz. prawidłowy. Badanie morfologiczne krwi — poza 
zwiększeniem odsetkowem liczby ciałek kwasochłonnych (6%) zmian nie wykazało. 
Mocz niezmieniony, Rentgenogram czaszki: nieznaczne wzmożenie wycisków paleza- 

stych. . 

Obraz kliniezny przemawia za cierpieniem rozsianem z umiejscowieniem ognisk 
głównie w rdzeniu szyjnym, w opuszce oraz w $ródmózgowiu. Ostry początek, zapale- 
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nie stawów i towarzyszące mu objawy ogólne w pierwszym okresie choroby, wskazują 
na tło zapalne cierpienia, którego natury dokładnej określić nie można. Trudno bowiem 
rozstrzygnąć czy mamy tu do czynienia z ostrym reumatyzmem stawowym, powikła-. 
nym zapaleniem ośrodkowego układu nerwowego, czy też z pierwotną encephalo-mye- 
litis disseminata, przebiegającą z objawami ogólnemi i zapaleniem stawów skokowych. 
Przypadek zasługuje na uwagę ze względu na współistnienie objawów rzadko widy- 
wanych w encephalo-myelitis disseminata, a mianowicie: tarcza zastoinowa, ptoza 
obustronna, objawy Zreniezne (rozszerzenie szpary ocznej i źrenic po wkropleniu ko- 
kainy do worka spojówkowego wyłącza możliwość obustronnego zespołu Hornera), 
niezwykły typ oczopląsu samoistnego, wypadnięcie oczopląsu optokinetycznego ku gó- 
rze, zaniki mięśniowe z cechami zwyrodnienia, zaburzenia sznurowe czucia z rozszeze-' 
pieniem syringomyelitycznem. Objawy powyższe (z wyjątkiem tarczy zastoinowej) 
składają się na obraz kliniczny, pozorujący postać opuszkowo-szyjną jamistości rdzenia. 

. „(Streszczenie własne). 

Dyskusja: 


Krakows ki. podkreśla, ze encephalomyelitis dissem. nie stanowi okreslo- 
nej jednostki neurologicznej. Obserwował w ciagu ostatnich lat rozmaite postaci, m. 
in. w jednym przypadku z zatarciem zupełnem granie tarcz, a w innym Wh 
rozszczepienie czucia, które imitowało syringomyelję. 

H i gi e r opisywał przypadki .ambulatoryjne encephalomyelitis z zatarciem 
granie. Czy istotnie zależne to jest od wodogłowia, wątpi. Przypuszcza, że jest to ra- 
czej zależne od analogicznych zmian w całym układzie nerwowym, t. j. od zajęcia przez 
proces chorobowy chiasma nn. opt. wzgl. samego n, wzrokowego. i 
>. Porouss Sato waw Zajęcie nn. wzrokowych ze względu na brak zaburzeń siły 
wzroku można tu wykluczyć. Zresztą tak samo jak w tym przypadku, tak i w opisa- 
nych przez innych autorów obserwowano nie neuritis optica, lecz tarczę zastoinowa. 


4 Sterling, Goldste in i Wolff. Przypadek spóźnionego 
krwotoku podtwardówkowego z pomyślnem zejściem operacyjnem, z następczą prze- 
mijającą niemotą ruchową, agrafją i aleksją, oraz tarczą zastoinowa. (Z oddz. cho- 
rób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordynator: Doc. Dr. Wł. Ster- 
ling). (Ogłoszone drukiem w „Warsz. Czasopiśmie Lek.*. R. 1935). 


Dyskusja: 
Bregman: Szczególnie zastanawia w tym przypadku tak późne wystapie- 


nie tarczy zastoinowej, dopiero po usunięciu torbieli krwotocznej, podobnie do tego, 


co mówca obserwował w przypadku krwawienia podpajęczynówkowego, w którem 
stwierdzono po wystąpieniu poprawy tarczę zastoinową, która potem się cofnęła. 
Przypuszezenie meningitis serosa nie tłumaczy tego, tak samo jak niewytłumaczonem 
jest, że często duży guz nie daje tarczy zastoinowej, a mały — daje. : 

Orzechowski wyobraża sobie, Ze haematoma subdurale ma tendencję do 
występowania obustronnego. W tym wypadku jeden krwiak wystąpił po prawej stro- 
nie, a drugi—po str. lewej w ośrodku B r o c a, możliwe w związku z operacją, 
dając później tarczę zastoinową, Ten drugi krwiak następnie uległ rezorbcji, może 
dzięki dekompresji. Gdyby kość została usunięta, to prawdopodobnie nie doszłoby do 
tarczy zastoinowej. O. przypuszcza, że haematoma subdurale występuje znacznie czę- 
Sciej, ale pozostaje nierozpoznane. 

Rotstadt przytacza dwa przypadki z piśmiennictwa, w których haematoma 
subdurale było nietylko po stronie urazu, lecz i po str. przeciwnej. Tak samo mogła 
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też miejsce w demonstrowanym przypadku. Uraz po str. przeciwnej mógł być spowo- 
dowany również w czasie operacji, która sama przez się stanowi burzliwe zakłócenie 
statyki mózgowej. R. zwraca uwagę, że w danym przypadku może istnieć również 
skłonność do przedłużonego krwawienia, 


Higie r: Trudne do wytłumaczenia jest późne wystąpienie objawów po ope- 
racji. Uzasadnione jest przypuszczenie Orzechowskiego, iż wytworzył sie 
tu krwiak po stronie drugiej. Najtrudniejsze jest, zdaniem H., wytłumaczenie tarczy 
zastoinowej. 


Sterling. Koncepcja Orzechowskiego, iż objawy po drugiej 
stronie związane są z operacją, jest uzasadnione, gdyż wtedy wystąpić mógł drugi 
krwiak, O wiele trudniejsze jest wyjaśnienie powstania tarczy zastoinowej. Badania 
Rueckera i Knauera nad zaburzeniami naczynioworuchowemi w oponach 
w t. zw. meningiozach rzucają światło na sprawę powstania tarczy zastoinowej w tym 
przypadku. 

Wolff stwierdza, że objaw Rumpell-Leedego był w danym przy- 
padku ujemny, co przemawia przeciwko skłonności do przedłużonego krwawienia. Afa- 
zję możnaby tłumaczyć w tym wypadku, jako wynik późniejszego krwawienia. 


5 Wł. Jakimowicz: Drżenie zamiarowe jako pozostałość po encefalo- 
patji dziecięcej. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


G. S., lat 18, u której w związku z przestrachem w 3 roku życia wystąpiło nagle 
drżenie całego ciała, zwłaszcza rąk, zaburzenia mowy, spowolnienie chodu. Drżenie 
w cią lat powoli stale się zmniejsza, lecz dotąd niezdolna do pracy z powodu drżeń. 
Urodzona na czas prawidłowo. Narządy wewnętrzne bez zmian. Stan neurologiczny: 
twarz hypomimiczna, ale tylko w spokoju. Mowa spowolniona, monotonna, zawoalo- 
wana, lekko skandowana. Niedowład dolnego prawego n. VII. W spokoju drżenia nie- 
ma, przy ruchach zamierzonych drżenie o powolnym rytmie, nasilające się pod koniec 
ruchu, wybitne w prawej, zaznaczone w lewej ręce. Hypotonja kończyn górnych i adia- 
dochokineza. W kończynach dolnych drżenie zaznaczone tylko w prawej, hypotonja 

- obu, Chód powolny raczej szerokiemi krokami. Płyn m.-rdz. bez zmian. Na zdjęciach 
poodmowych komory symetryczne, b. nieznacznie rozszerzone; dość wyraźne napo- 
wietrznienie rowków powierzchni obu półkul. 


Zdjęcia poodmowe przemawiają przeciwko umiejscowieniu sprawy chorobowej 
w zwojach podstawnych: brak większego rozszerzenia i asymetrji komór (prawa stro- 
na ciała bardziej dotknięta!). Adiadochokineza, hypotonja kończyn górnych przema- 
wia za lokalizacją móżdżkową; ataksja, obecnie nieobserwowana, została zapewne 
z biegiem lat skompensowana. Za umiejscowieniem móżdżkowem przemawia niedoroz- 
wój obszaru subtentorjalnego czaszki, widoczny na rentgenogramach, najprawdopo- 
dobniej spowodowany wtórnie przez zanik (pozapalny?) móżdżku. Przypadek stanowi 
odmianę diplegji mózgowej, diplegję cerebellarna, analogiczną do striarnych postaci 
dziecięcych diplegij, występujących jako ogélna pląsawica (Kuligowski, zob. 
Rev. Neur. 1932, II, 202), i atetoza. i 
; (Streszczenie własne). 


Dyskusja: i ! t 
Herman przypomina przypadek ogłoszony przez Zylberewajgowa 


podobny do demonstrowanego, w którym autoptyeznie stwierdzono anezję cerebel- 
larną. 


4. x 
WT EE WT ) 


Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 347 


-H i g ie r. Zaburzenia podobne do występujących w agenezji cerebellarnej mo- 
gą być spowodowane krwawieniem lub sprawą zapalną w móżdżku. Ze wzg'edu na to, 
że zmiany, występujące u demonstrowanego chorego, jak drżenie, mowa skandowana 
są zależne od zaburzeń móżdżkowych, należy tu przypuszczać jakąś sprawę móżdź- 
kowa. 


z 6 St Mackiewicz: Zespół infundibulotuboralny na tle kiłowem u cho- 
rego, który przed 3-ma laty przechodził chorobę Basedowa. (Z Kliniki Neurologicznej 
U. W. Dyr.: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


U Jana L. lat 47, choroba obecna rozpoczęła się nagle na 4 tyg. przed przyby- 
cień do kliniki osłabieniem wzroku głównie na oku lewem, jednocześnie poczuł wzmo- 
żone pragnienie i zaczął oddawać dużo moczu. Po tygodniu stracił zupełnie wzrok na 
oku lewem. Wystąpiła impotencja. W 1930 r., w ciągu 2% miesięcy przechodził cho- 
robe B a se do wa z silnym wytrzeszczeniem gałek ocznych, biciem serca, znacz- 
nem powiększeniem gruczołu tarczowego i z osłabienieb obu kończyn dolnych, utrzy- 
mującem się przez cały czas choroby,zmuszającem chorego do chodzenia o lasce i przy 
pomocy. Niedowład kończyn dolnych ustąpił wraz z innemi objawami choroby B a- 
s ed o wa. Od czasu do czasu już po wystąpieniu objawów basedowowskich miewał 
przejściowe. kilkodniowe powiększenia szyi, zwracające uwagę chorego przez to, że 
musiał zmieniać kołnierzyki na większe. Kiła nieleczona, w 23 r. życia. Po przebyciu 
choroby Based o wa zauważył zwiększoną senność. 


Badanieneurologiczn e wykazało: V. o. d.—1; V. o.s. = O. 
Atrophia m. optici sin., atrophia incip. n. optici dextri. W polu widzenia prawego oka 
wypadnięcie dolnego kwadratu skroniowego, wybitne zwężenie pola widzenia, szeze- 
gólnie na barwy, Amisocoria. Argyll- Robertson dodatni. W kończynach, 
poza wygórowaniem odruchów zmian nie stwierdza się. W płynie m.-rdz. dodatnie 
odczyny globulinowe, dwukrotne wzmożenie białka, 61 ciałek na 1 mm’ z przewaga 
limfocytów, Wassermann z płynu +++, z krwi +. Pozatem stwierdza 
się nieznaczne powiększenie tarczycy bez szmeru naczyniowego, suchość skóry, tętno 
84 na 1 m. Przemiana podstawowa materji prawidłowa, ilość cukru we krwi naczczo 
89 mg%. Mocz o bardzo niskim ciężarze gatunkowym (1002), zresztą b. zm. W cza- 
sie obserwacji dobowa ilość wypijanego płynu i oddawanego moczu wahała się mię- 
dzy 3,5 a 6,0 litrami. Nakłucie lędźwiowe, leczenie specyficzne, podawanie wyciagu 
z tylnego płata przysadki pozostało bez wpływu na stan chorego wogóle, a w szczegól- 
ności na poliurję i na wzrok. 

U chorego, który przechodził kiłę, rozwinął się zespół lejkowo-guzowy z objawami 
poliurji, polidipsji, impotencją, znacznem wyniszczeniem, wraz z zajęciem skrzyZowa- 
nia i jednego n. wzrokowego, czyli mamy do czynienia z Lhermitte'a „syndro- 
me infundibulo-tuberien syphilitique”. Interesuje w naszym przypadku sprawa wy- 
stąpienia u chorego przed 3-ma laty choroby B a se do w a. Ponieważ objawy ty- 
powe tej choroby mogą występować w różnych schorzeniach, toczących się na dnie 
III komory, dopuszczalne jest przypuszczenie zależności ich od zmian anatomicznych 
w ośrodkowym układzie nerwowym w pobliżu komory III. Istniałaby przeto możliwość 
przypuszczenia, że usadowienie się swego czasu sprawy kiłowej w tej okolicy, spowo- 
dowało chorobę B a se do w a, która, mimo swego pochodzenia kiłowego, mogła 
się samoistnie wyleczyć, poczem nieco odmienne, lecz nie bardzo odległe, usadowienie 
się zmiany kiłowej, dało objawy chorobowe, które chory przedstawia obecnie. Nie na- 
leży też zapominać, że zespół Basedowa był u chorego niezwykły, mianowi- 


i 
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cie, chociaż dość ciężki, trwał krótko, wyleczył się samoistnie i był powikłany, rzad- 
kim w tej chorobie objawem, parezą dolnych kończyn, która mogła być również wy- 
razem kiły rdzeniowej, a nie związana wprost z chorobą Basedowa. 
(Streszczenie własne). 
Dyskusja: \ z i 


Sterling: Czy nie dałoby się całej sprawy sprowadzić do jednego miano- ` 
wnika, do kiły tarczycy? 

Bregman: Nawiązując do zapytania Sterlinga, wspomina o daw- 
nym przypadku swym, w którym choroba rozpoczęła się od obrzęku jednej ręki, a póź- 
niej wyłoniła się myxoedema. Jak się jednak okazało, chory był luetykiem. Kuracja 
swoista nie dała żadnych wyników, natomiast thyrevidyna doprowadziła do wyleczenia. 
Mimo, iż sprawa wywołana została przez kiłę, wynik dodatni osiągnięty został przez 
leczenie tarczycą. Przypomina dalej przypadek z objawami kata mostowo-mózdzkowe- 
go, w którym były również objawy Ba se do wa. W czasie stosowania leczenia 
prom. Rentgena, wraz z redukcją objawów Base do wa ustępowały 
objawy mostowo-mózdzkowe. 


7. M. Bir o Ramy stwardnienia wieloognistego. 


W ramy S. M. bywają wtłaczane obce jej obrazy chorobowe. Dane symptomato- 
logiczne niezawsze mogą przeważyć rozpoznanie w stronę S. M., czy też przyczynić 
się do wyodrębnienia innych zespołów (autor omawia pokrótce dla przykładu cier- 
pienie n.kulszowego i szereg chorób psychicznych). Poza symptomatologją bierze on 
pod uwagę szereg czynników endogennych, jak wiek zapadania (według danych auto- 
ra 18 — 30 rok życia), płeć (w przypadkach autora mężczyźni stanowili 64%), cechy 
antropologiczne (przewaga blondynów), czynniki egzotyczne (uraz, otrucia, choroby 
zakaźne — w przypadkach autora posocznica, róża, ospa, dur) i badania pomocnicze 
(badania krwi i płynu mózgowordzeniowego), lecz ani te dane, ani przebieg choroby 
nie wystarczają niekiedy do ścisłego rozpoznania. O pozornie charakterystycznych dla 
przebiegu S. M. nawrotach autor sądzi (w przypadkach autora 2-9 krotne),że sa one 
skutkiem czynników dodatkowych (np. nawroty podczas ciąży) i że ani ich ilość, ani 
natężenie nie pozwalają na oddzielenie S. M. od niektórych innych chorób. Nawet 
autopsja niezawsze może decydować o rozpoznaniu (podobieństwo obrazów w niektó- 
rych sprawach kiłowych i starezych). Zasadniczy obraz anatomopatologiczny S. M. — 
blaszka stwardnienia — jest wynikiem ostatecznym zniszczenia; ten obraz nie jest 
wyrazem początku sprawy. Nawarstwianie i odwarstwianie obrazu zasadniczego na- 
suwa przypuszczenie, że w tej chorobie istnieja (poza organicznemi lub przed wy- 
stąpieniem organicznych) zaburzenia odwracalne, a może i czynnościowe. Autor uwa- 
ża S. M. za zespół chorobowy. 

i (Streszczenie własne). 

Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał, 

i Sekr. pos. J. Pinezewski. 


POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (143) Z DN. 24, V. 1984 R. 
Przewodniczący Doc. Dr. Wł Sterling. 


1. Sterling i Kipmanmno wa: Przypadek postępujący amyotrofji - 
kiłowej. (Z oddz. chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordyn.: 
Dr. Wł. Sterling). Doc. (Streszczenia nie dostarczono). 
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Dyskusja: 


Bregman: Wydaje się, iż zanik mięśni i kiła są w tym przypadku związane 
ze sobą. Zanik mięśni na tle kiłowem jest rzadki, aczkolwiek barkowy typ jest przewa- 
znie pochodzenia kiłowego. Zwracają uwagę w tym przypadku bóle początkowe mimo 
zupełnego braku objektywnych zaburzeń czucia. Ale wiemy, że bóle początkowe wystę- 
pują również w poliomyelitis ant. Umiejscowienie procesu chorobowego jest tu najpew- 
niej bardzo wysokie, gdyż chora nie potrafi nawet przechylać głowy ku tyłowi. Kuracja - 
swoistą w tych przypadkach nie daje żadnego wyniku. 

Sterling: Obserwacje podobne do przedstawionej przyczyniają się do wyodrę- 
bnienia rozmaitych postaci amyotrofji rdzeniowej. Nie zawsze można tu mówić o spra- 
wach degeneracyjnych, gdyż mogą to być również sprawy zewnątrzpochodne. Nie ma 
racji L é ri, przypuszczając, iż wszystkie postaci A ramie-Ducheime'a sa 
pochodzenia kiłowego, jednakże jest możliwe, że typ barkowy zaniku rdzeniowego Bow 
staje na tem tle. 


2 Bregman Mesz, Neudingo w a: Hyperostosis partialis 
cranii. (Z oddz. chor. nerw. Szpitala na Czystem. Ordynator Dr. L. Bregman). 

H; Kl. 9 lat, choruje 7 1. Od urodzenia zniekształcenie stawów biodrowych, chód 
miała kaczkowaty. W 2'/. r. 2. nałożono opatrunek gipsowy, który nosiła 7 mies. Po na- 
łożeniu gipsu—zachorowała, 3 tyg. gorączkowała (do 38°). W ciągu tej choroby wysta- 
pił c. napad drgawek, trwający = 8 godz. Napad zaczął sie od skierowania oczu i gło- 
wy na lewo, potem wystąpiły drgawki w l.k.g., następnie w l.k.d., przeszły na całe cia- 
ło, w końcu ograniczyły sie do l.k.d. Była 12 godz. nieprzytomna, 2 r. wymiotowala, 
mocz oddała pod siebie. Po napadzie — lewostronne porażenie, które stopniowo zmniej- 
szyło się, najpierw na obwodzie, a po kilku miesiąc. zredukowało się do obecnego stanu. 

Napady drgawkowe, podobne do 1-go, lecz krótsze i lżejsze, powtarzały się wielo- 
krotnie w odstępach coraz większychh: od 6 tyg. do 17 mies. W 6 r. ż. powtórzyły sie 
2-krotnie w ciągu l-go miesiąca i od tego czasu zmieniły sie, mają charakter „petit 
mal“: chora nie traci przytomności, prosi by ją trzymać, Napady ograniczają się do 
skierowania oczu i głowy na lewo, twarz staje się czerwona, odczuwa lęk, bicie serca. 
Napady powtarzają się od 8—10 r. dz., niekiedy więcej, trwają parę sekund. Chora uro- 
dziła się w 7 mies. ciąży, jest jedynem dzieckiem. Matka 2 r. ronila (w 4 i 5 mies. c.) 
Matkazdrowa,ojeiecpo wojnie miał chor. nerwową, wyrażającą się lękiem, uczuciem 
zimna w lew. 4/2 ciała. 

Odczyn W a s s e r m. u chorej i rodziców ujemny. 


Klinicznie stwierdzamy wygórowanie kostne z pr. str. czoła, zajmujące górny brzeg 
oczodołu i przechodzące na okolicę skroniową. Opukiwanie wygórowania jak i całej 
czaszki niebolesne. Bólów głowy nie ma. Lekki wytrzeszez pr. gałki ocznej, pr. szpara 
oczna węższa. Pr. gałka niżej ustawiona, lewa — w zezie zbieżnym. Asymetrya twarzy, 
wyrażająca sie wiekszem wypukleniem praw. policzka. Nerwy VII i XII—norma. 
W Lk.k. niedowład, szczeg. na obwodzie. Przy -bróbie palec — nos słaba dysmetrya. 
Odruchy okostn., $ciegniste w Lkk, żywsze. Babiński lewy. 

Fizyczny rozwój chorej odpowiedni do wieku. Inteligencja nieco upośledzona, choj 
ciaż uczy się dobrze i włada 2 językami (niem. i polski). 

f Badanie klin. i rtgenol. stawów biodrow. nie przedstawìają uchyleń od normy. 

Mamy więc u pacjentki hyperostosis czaszki, zajmującą częściowo kość czołową, 
w szczeg. górny brzeg oczodołu, skrzydło małe (ala parva) i w pewnej mierze trzon 
kości klinowej pod siodłem tureckiem. 
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Chora w 3 r. ż. przeszła cierpienie mózgowe z przebiegiem goraczkowym, które mu- 
simy określić jako zapalenie mózgowia (Encephal. infantil.). Cierpienie to spowodowało 
napady drgawkowe, rozpoczynające się zawsze od l.kk. i lewostron. porażenie, które 
zredukowało się dopiero po paru miesiącach, a obecnie przedstawia się w postaci nie- 
znacznego niedowładu z lekką niezbornością i objawami odruchowemi. Napady padacz- 
kowe powstarzały się w ciągu paru lat w tej samej postaci, obecnie ograniczają się do 
petit mal ze skręceniem głowy i oczu na lewo. j 

Widzimy z tego, że sprawa mózgowa w lekkim stosunkowo stopniu naruszyła o$ro- 
dki i tory ruchowe (brak zaburzeń czucia) i że pozostawiła jednak po sobie blizny, któ- 
re są powodem padaczki. 

Według wszelkiego prawdopodobieństwa między hyperostozą czaszki a sprawą móz- 
gową zachodzi ścisły związek, Ta ostatnia umiejscowiła się w praw. półkuli i nie naru- 
szyła lub słabo naruszyła tory ruchowe, czego dowodem tak znaczna poprawa porażenia 
Lkk. Wygórowania podobne spostrzegano niekiedy w sprawach n.-tworowych. W tym 
przyp. brak danych dla n.-tworu, W przypuszczeriu związku między przebytem zapa- 
leniem mózgu a hyperostoza, musimy tę ostatnią zaliczyć do hyperostosis tzw. kompen- 
sacyjnej t. j. przerostu kości w następstwie blizny i wciągnięcia powierzchni mózgowej 
czyli t. zw. porencephalia. Sprawa dałaby się prawdop. całkowicie wyjaśnić przez en- 
cephalo-resp. Ventri-culografję, tak samo jak u innej naszej chorej, która pokazaliśmy 
przed kilku laty i u której wykazaliśmy porencefalję w zrazie potylicznym. 

Ze względu na dobry stan chorej baliśmy się dokonać tego zabiegu, tembardziej, że 
‘przypadek powyżej przytoczony pouczył nas, że chorzy tacy b. źle znoszą ten zabieg. 

Względnie dobry rozwój inteligencji chorej tłómaczymy tem, że zajęta jest prawa 
półkula a nie lewa i że zraz czołowy pr. również w stosunkowo niewielkim stopniu zo- 
stał zajęty. — 

(Streszczenie własne). 

Dyskusja: 


Prussakow a zna chorą od 5 lat, wtedy nie stwierdzala hyperostoz, zauwa- 
żono je stopniowo w Il-gim roku choroby. Dziewczynka uderzyła sie, możliwe, Ze w 
czasie jednego z napadów drgawkowych, które leczyła. i 

Bregman zauważa, że trudno przypuszczać, aby uraz z przed 3 lat, zresztą 
lekki, mógł wywoiać hyperostozy, tembardzicj, że sięgają one do głębi czaszki, Zwraca 
natomiast uwagę, że hyperostoza jest po str. prawej, gdzie mieści się siedlisko ogniska, 
wywołującego drgawki. Zresztą, rozwój tak rozległej hyperostozy w tak krótkim czasie 
po urazie, jest prawie niemożliwy. Prawdopodobnem jest, że porencephalia doprowadzi- 
ła w tym wypadku do kompensacyjnej hyperostozy. Bardzo też możliwem jest, że uby- 
tek substancji mózgowej dotyczy również podstawnych części zrazów czołowych i tem 
tłómaczyć należy hyperostoze na podstawie czaszki. = 

Sterling zapytuje, jakie istnieją dane dokładne co do sprawy encefalitycznej, 
przebytej przez pacjentkę w 3-m roku życia, Porencefalja jest sprawą płodowa, nato- 
miast porencefalja wskutek. ubytku tk. mózgowej, nabytego k 4-ym roku życia, jest 
S. nieznaczna. Przypuszcza, iż uraz spowodował tu hyperostoze, która przypadkowo 
znalazła się w tem samem miejscu, gdzie mieściło się ognisko encefalityczne. 

Bregman nie przypuszcza, by sprawa była związana z życiem płodowem i by 
hyperostoza znalazła się przypadkowo w miejscu ogniska. 

3 A. Gelbard: Pląsawica zwykła i pląsawica ciężarnych z padaczka. 
(Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). : 


Plasawica ciężarnych jest schorzeniem rzadkiem. Padaczka nalezy do jednych z naj- 


1. AA 1 d 


Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 25 


częściej spotykanych schorzeń układu nerwowego. Napady padaczkowe w przebiegu 
pląsawicy Huting t o nfa nie są rzadkie, lecz powikłanie padaczka pląsawicy 
ciężarnych lub S y d e n h a m'a należy do rzadkości. W Klinice Neurologicznej 
U. W. obserwowano w ciągu 1 roku 2 przypadki pląsawicy ciężarnych i zwykłej, po- 
wikłane padaczką. W przypadku chorea gravidarum wystąpienie ruchów pląsawiczych 
bezpośrednio poprzedzały napady padaczkowe toniczne ogólne. Napady występowały 
każdorazowo pod wpływem silnego wzruszenia. Przed napadem zjawiała się wysypka 
grudkowa na przedramionach, znikająca po napadzie. W miarę nasilania się ruchów 
plasawiczych napady stały się coraz rzadsze i wreszcie ustąpiły, Chora nigdy przed- 
tem napadów nie miała, W dzieciństwie na plasawice nie chorowała. Pod względem 
przedmiotowym obok typowych ruchów pląsawiczych w twarzy, języku, krtani, tuło- 
wiu, kończynach, brzuchu i przeponie, stwierdzało się niedowład połowiczy wiotki pra- 
wych kończyn, zniesienie odruchów éciegnistych i okostnowych prawych i z prawego 
ścięgna A c hille s a, osłabienie i częściowe zniesienie lewych odruchów. Odruchy 
kolanowe toniczne. Wobec znacznego natężenia ruchów pląsawiczych i miękiego typu 
plasawiey przerwano ciążę poczem objawy chorobowe szybko się cofnęły, pląsawica 
przyjęła charakter połowiczy, umiejscawiając się w tych kończynach, gdzie uprzed- 
nio stwierdzalo się hemipareze, W czasie dwumiesięcznej obserwacji w Klinice nie 
stwierdzono ani jednego napadu padaczkowego. 

W przypadku plasawicy zwykłej choroba rozpoczęła się obrzękiem stawów między- 
paliczkowych z gorączką. Po spadku temperatury zjawiły się ruchy mimowolne w le- 
wych kończynach, utrzymujące się z remisjami, trwającemi początkowo 12 roku, na- 
stępnie coraz krócej do chwili obecnej. Ostatnie pogorszenie datuje się od napadu pa- 
daczkowego, który chora miała 3 tygodnie przed przyjściem do Kliniki bez żadnej 
uchwytnej przyczyny. Napad polegał na skręceniu głowy wlewo oraz na ruchach o cha- 
rakterze pląsawiczym lewych kończyn, i to ruchach o większem natężeniu, niż ruchy 
pląsawicze przeciętne u chorej. Napady powtarzały się kilkakrotnie, Od czasu pierw- 
szego napadu datuje się osłabienie lewych kończyn. W miarę nasilania się ruchów pla- 
sawiczych napady stawały się coraz rzadsze i słabsze. Chora nigdy przedtem napadów 
nie miała. Objektywnie stwierdzało się ruchy pląsawicze lewostronne; niedowład le- 
wych kończyn, hypotonję, parezę dolnej gałązki lewego nerwu twarzowego. W czasie 
obserwacji chora miała 1 napad padaczkowy. W miarę nasilania się procesu choro- 
bowego ruchy pląsawicze uogólniły się, przechodząc na prawę połowę ciała, 

Oba przypadki zbliża do siebie ich połowiczość, hyperkineza, płassier, niedowład 
i mięki atoniczny charakter pląsawicy. U pierwszej chorej padaczka odpowiadała pa- 
daczce wzruszeniowej B r a t zła, w drugim przypadku mieliśmy do czynienia z epi- 
lepsia choreiformis B e c h t e r e w'a. W obu przypadkach w napadach domi- 
nuje element pozapiramidowy, Rzadkość powikłania pląsawicy padaczką zależy od wza- 
jemnego hamowania się obu zespołów hyperkinetyeznych. Fakt, że plasawica, którą 
większość autorów uważa za.schorzenie striarne, oraz sztywność parkinsonowska — 
klasyczne schorzenie pozapiramidowe, wpływa hamująco na powstawanie napadów 
padaczkowych, wskazuje na nieodzowność zachowania czynności zwojów podkorowych 
przy powstawaniu napadów padaczkowych (Streszczenie własne). 


Dyskusja; 
Nikt głosu nie zabrał, 


Następnie odbyło się walne doroczne zebranie. 
Sekr. posiedzeń J. Pinczewski. 
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POSIEDZENIE ZWYCZAJNE (144) Z DN. 21.VI.1934. 
Przewodniczący Doc, Dr. Wt Sterling. : \ 


1. J. Pinczew ski: Przypadek kurezu torsyjnego. (Z oddz. chorób ner- 
wowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. Ordyn.: Doc. Dr. Wł. Sterling). 


U 15-letniego chłopca I. M. rozwija się od 5 lat typowy obraz cierpienia, znanego 
pod nazwą kurczu torsyjnego, które rozpoczęło się od niezręczności w stopach, a na- 
stępnie ogarnęło tułów oraz jedną kończynę górną. Niezależnie od ruchów torsyjnych 
stwierdza się stałe zesztywnienie niektórych grup mięśniowych w obrębie kk. dolnych 
(stopa lewa w leżącej pozycji maksymalnie skręcona do wewnątrz i opadnieta; stopę te 
udaje się wyprostować nieznacznie tylko, gdy zgiąć k. w stawie kolanowym i biodro- 
wym. Stopa prawa ustawiona w pozycji szpotawo-końskiej), ruchy mimowolne w sto- 
pie lewej, ruchy podobne do parkinsonowskich w dużym palcu prawej dłoni, a w po- 
zostałych palcach tejże dłoni — niekiedy ruchy podobne do atetotycznych. 

Z powodu ruchów torsyjnych w tułowiu chory jest w stanie przejść naprzód za- 
ledwie parę kroków, gdyż niebawem występuje w tułowiu obok przechylania w lewą 
stronę skręcenie dookoła osi ciała, które sprawia, że prawa połowa ciała odwraca się 
do tyłu, a lewa ku przodowi. Naskutek tego ruchu obrotowego tułowia chory po paru 
krokach ujawnia tendencję do cofania się, staje przeto i, gdy kurcz puszcza, odwrava 
się i może pójść dalej. 

Przypadek ten zasługuje na uwagę, po — pierwsze, z tego względu, iż wskazuje 
on, że w obrazie chorobowym kurczu torsyjnego element dystoniczny stanowić może 
jeden ze składników tylko obok innych elementów pozapiramidowych, jak ruchy mimo- 
wolne parkinsonowskie i inne oraz stałego zesztywnienia. Ten element torsyjny może 
stanowić też tylko stadjum przejściowe do staiego zesztywnienia, jak to również miało 
miejsce u naszego chorego. 4 

Drugi fakt niezmiernie ciekawy w naszym przypadku stanowią opisane wyżej za- 
burzenia chodu, będące skutkiem ruchów torsyjnych. Patofizjologiczne podłoże kurczu 
torsyjnego należy upatrywać w zaburzeniu czynności ośrodka tonogennego. Zaburze- 
nia te powodują rozkojarzenie w rozkładzie prawidłowym napięcia mięśni bądź między 
mięśniami agonistami i antagonistami w każdej połowie ciała, bądź pomiędzy mię- 
$niami obu połów ciała i tem wywołują zmianę położenia odmienną od prawidłowego 
poszczególnych części ciała w stosunku! wzajemnym lub w przestrzeni. Ta zmiana 
położenia wyzwala z kolei cały szereg odruchów, zmierzających do przywrócenia nale- 
Zytego położenia. Gdy zaś ciało lub jego części powracają do normalnej pozycji, bodziec 
patologiczny, działający na ośrodek tonogenny, znowu wstępuje w grę. W naszym 
przypadku ten patologiczny mechanizm obok innych zaburzeń charakterystycznych dla 
kurezu torsyjnego uniemożliwia akt normalnego chodzenia i wykazuje, jaką role od- 
grywa należyte funkcjonowanie ośrodka tonogennego nietylko dla postawy ciała i po- 


szczególtych jego części, lecz i dla aktu prawidłowego chodzenia (Streszczenie wła- 
sne). 


{ 2 Sterling i Herman: Przypadek niezwykłej hyperkinezy. (Z oddz. 
chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem. Ordyn.: Doc. Dr. Wł, Sterling) (Streszcze- 
nia nie dostarczono). 


Dyskusja: 


Orzechowski wyklucza rozpoznanie paramyoclonus Friedreich‘a, gdyż 
nie daje on żadnych efektów ruchowych. Inne przypuszczenia prelegenta przyjmuje. 
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H ig ie r: Przypadek nie daje się rozpoznać. T a y-S a c h s młodzieńczy 
nie wchodzi tu w rachubę. H: stwierdza u chorej hemiballismus Kussmau las. 
ale jest to tylko objaw. Paramyoclonus stanowczo wyklucza. Co się tyczy rozpozńa- 
nia Schilde ra, to można je wszędzie tam stosować, gdzie niema innego roz- 
poznania. . 


Bychowski G. wyklucza chorobę Schilde ra, gdyż w tem cier- 
pieniu niema tak masywnych hiperkinez, 


Mackiewicz J.: Biorąc pod uwagę wybitny polmiorfizm choroby Schil- 
d e ría, nie odrzuca tego rozpoznania. 


Sterling przypomina, że chora na kilka tygodni przed przybyciem dó szpi- 
tala miała b. nieznaczne zaburzenia, dopiero potem choroba rozwijała się szybko. Prze- 
bieg cierpieria wyklucza stanowczo genezę abiotroficzną, wewnątrzpochodna, degenera- 
cyjną. Zwracają uwagę u chorej dziwaczne hiperkinezy w kk. g, i d. oraz zapada- 
nie się w tył, którego nie spotyka się w żadnej chorobie degeneracyjnej. Jeżeli wziać 
pod uwagę przebieg oraz zmiany na dnie oczu, to nasuwa się przypuszczenie nietypo- 
wej postaci encephalitis leth. 


Herman: Zmiany na dnie oczu są w encephalitis leth. bardzo rzadkie. Ruchy 
u chórej nie są mimowolne, lecz czynne, jakich niespotykamy w encephalitis leth. 


3. Arkin: Przypadek obustronnej mikroftalmi z rozległemi zmianami roz- 
wojowemi. 


Przypadek dotyczy 4-miesięcznego dziecka. Gałki oczne b. małe z wrodzonemi zać- 
mami i oczopląsem pionowym. Atresia duct nasolacrymal. Dziecko bardzo małe, nie ro- 
śnie, Odczyn Wassermann'a ujemny. Wybitna sinica z powodu wady serca (na 
rentgenogr. powiększenie sérca wprawo). Tył czaszki spłaszczony, kościec normalny. 
Przepukliny pachowe i pępkowe. Ogólny niedorozwój. Rodzice dziecka zdrowi, Dziedzicz- 
nego obciążenia brak. 


Przypadki małoocza mogą być podzielone na 3 grupy: 1) czystego małoocza bez 
zmian w oku i ustroju — tło, prawdopodobnie, dziedziczne; 2) przypadki maloocza 
ze zmianami tylko w oku (coloboma iridis, zwyrodnienie szklistki, odklejenie siatkówki, 
zaćmy i inne). Podług jednych w grę wchodzi również tło dziedziczne, inni uzależniają 
powstanie microphtalmia od wadliwego zaniku tkanki mezodermalnej i późnego zaniknię- 
cia szpary ocznej. Podług Mayon w grę wchodzi również opóźnienie lub przedwczęsne za- 
niknięcie canalic opticus. 


3) Przypadki naocza z SIEM zmianami ustroju mogą być tłomaczone dw ja 
Możliwe jest zahamowanie ustroju w określonym czasie życia płodowego lub też uszko- 
dzenie embrjonalnych listków zarodkowych, prawdopodobnie, mezodermy. Do grupy ostat- 
nich schorzeń należą: 1) osteogenesis imperfecta, 2) astenia, 3) chondrodystrophia: 4) 
dystrophia muscul. progressia, Z powodu młodego wieku naszego dziecka, trudno jest 
określić, do jakiej grupy ten przypadek należy. 


Brak wskazówek o dziedziczności nie wyklucza możliwości przechowywania w sta- 
nie utajonym oddzielnych cech u poszczególnych zarodków i narastanie i sprzężenie 
tych cech u jednego osobnika, 


(Streszczenie własne). 
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Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. 


4 Bregman i Potok: Choroba Klippel-Feila. Liquorrhoea nasalis 
posttraumatica. 


Chora lat 40 przybyła na oddz. dn. 17/V r. b. Przed 5-ciu mies. leczyła się w na- 
szym szpitalu z powodu kamicy żółciowej. W drodze powrotnej do domu dorożką, którą 
jechała, wywróciła się, woźnica spadł z kozła, a kozioł spadając uderzył ją w głowę, 
w lewą połowę czoła. Straciła na chwilę przytomność, w domu miała silne bóle głowy, 
nie wymiotowała, z ucha i z nosa nie nie ciekło. Przez 3 tyg. leżała w łóżku, nie mogła 
ruszać głową; potem wyzdrowiała i pracowała przez 3 — 4 miesiące. Miesiąc przed wstą- 
pieniem do szpitala nastąpiło pogorszenie, musiała położyć się do łóżka, wystąpiły za- 
wroty i bóle głowy, napady osłabienia i szum w lew. uchu. Na 2 tyg. przed wstąpie- 
niem do szpitala w nocy miała wyciek z prawego nozdrza, woda, którą chora określa ja- 
ko ciepłą, zaczęła wyciekać kropla po kropli. Nie wymiotowała, miała nudności. 

Przy badaniu stwierdziliśmy wyraźne objawy oponowe: sztywność karku i doda- 
tniego Kerniga, ciepłota wiecz. 38°, zrana 36,2, tętno 120,. Dno oczu — normalne. Na- 
kłucie lędźwiowwe wykazało płyn przezroczysty, wodojasny, zawierający 0,24/w biał- 
ka, 16 komórek wielojądrzastych i 8 jednojądrzastych. Po 2-ch tyg. objawy oponowe 
znikły, chora zaczęła podnosić się z łóżka. Jednakowoż po 10 dniach równocześnie z sil- 
nym bólem głowy powtórzył się wyciek z nosa i trwał około 2-ch dni. Taksamo jak za 
pierwszym razem „ciepła woda“ wyciekała kropla po kropli i tylko przez prawe noz- 
drze; płyn wyciekał najbardziej wtedy, gdy chora leżała, gdy siedziała a zwłaszcza gdy 
nachylala się do przodu wyciek ustawał, Obecnie czuje się dobrze, Po głowy są rzadkie. 
Powonienie subjektywnie po stronie prawej nieco gorsze. 

Przy badaniu uderzyło nas, że chora ma b. krótką szyję. Porost włosów na karku 
jest opuszczony. Ruchy głowy nieco ograniczone w górę, w tył oraz w stronę lewą. Kla- 
tka piersiowa wybitrie skrócona. Z tyłu między łopatkami głęboki rów i wybitna lordo- 
za części grzbietowej kręgosłupa od C:—Cx. Kończynami chora włada dobrze, pochyla 
się dobrze i żadnych objawów neurologicznych nie stwierdza się. Pod względem dokre- 
wnym zasługuję na uwagę, że miesiączka wystąpiła u chorej już w 11 roku życia, była 
zawsze nieprawidłowa, były przerwy trwające do 6 miesięcy, od 4-ch lat t. j. od 36 ro- 
ku życia nie miesiączkuje wcale. R-gram kręgosłupa: I i II kręgi szyjne dobrze rozwi- 
nięte, między II a III kręgiem duża przestrzeń międzykręgowa, pozostałe kręgi szyjne 
od C.—C: oraz kręgi grzbietowe D,—D; zrośnięte całkowicie w jedną masę, która stano- 
wi potężny łuk wygięty wklęsłością ku przodowi. Masę tę tworzą trzony kręgowe, łuki 
zaś, również jak i wyrostki cierniste, rozpoznać jeszcze się dają. Pozatem staw krzyżowo- 
biodrowy lewy jest zniekształcony, zrośnięty i powoduje skręt kości biodrowej lewej na- 
około podłużnej osi, zniekształca jamę małej miednicy. 


Przypadek ten ciekawy jest przedewszystkiem ze względu na późne objawy opono- 
we występujące po upływie kilku miesięcy po urazie — meningitis traumatica tarda. 
Następnie wystąpił u chorej w przebiegu tej choroby dwukrotnie wyciek płynu mózgo- 
wo-rdzeniowego z nosa. Należy przypuścić, że wyciek stoi w związku z przebytem ura- 
zem, Pozatem wykryliśmy u naszej chorej zespół K lip pel-Fe ila, a mianowicie 
1) krótką szyję, 2) obniżoną granicę porostu włosów na karku, 3) ograniczenie ruchów 
głowy zwłaszcza ku tyłowi i na lewo, 4) wybitną kifozę części szyjnej i górnej grzbie- 
towej kręgosłupa, oraz lordozę dolnej części grzbietowej kręgosłupa, 5) wybitne skróce- 
nie klatki piersiowej, 

(Streszczenie własne), 
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Dyskusja: 


Higie r Liquorrhea nasalis w tym przypadku nie była skutkiem meningitis 
tarda, lecz wynikiem przeżarcia kości po urazie. Dopiero w następstwie przedostania się 
płynu m.-rdz, nazewnątrz wytworzyło się zakażenie i miejscowe ograniczone zapalenie 
opon. 
Orzechowski. Liquorrhea powstała w tym przypadku na skutek budowy 
kości, które są nader cienkie. O, rozpatruje w tym przypadku KlippelFeilfa 
dorsalnego, na szyji, natomiast, pomiędzy kręgami OIII—CIII O. widzi zwapniały guzek 
Schm orla. Również w obrębie kręgu szczytowego są jakieś masy kostne. 

5 Bregman i Potok: Przypuszczalny guz przysadki z zajęciem n. n. 
III i V bez n. wzrokowego (II). 

Chora lat 22 wstąpiła na oddz. dn. 27/IV-1934 r. Od 7 mies. bóle głowy w c'emie- 
niu i lew. 1/2 czoła, bóle w lewej 1/2 twarzy, w zębach, nosie, uchu po stronie lewej. 
Nudności, kilka razy wymioty. Od paru miesięcy podwójne widzenie i opadanie lewej po- 
wieki, Od 4-ch lat zaczęła tyć, w ostatnich 7 mies. przybyło jej 7 kg. Miesiączka poraz 
pierwszy w 14 roku życia,potem jeszcze 3-krotnie powtórzyła sie; od 8 lat nie miesiącz- 
kuje. Przy badaniu stwierdziliśmy: Wzrost mały, duża otyłość, brak objawów akromega- 
licznych. Lewa okolica ciemieniowo-czołowa bolesna na opuk. Ptosis lewej górnej po- 
wieki, lewa źrenica bardzo szeroka, na światło rie oddziaływa. Ustawienie gałek ocznych 
równe, lewa gałka pozostaje w tyle przy ruchu do góry, mniej przy ruchu w prawo 
iw dół, Ny—0. Odruchy rogówkowe zachowane. Czucie na twarzy zachowane, Visus 
oc. d. 5/5, sin. 5/6, pole widzenia normalne, brak mroczka środkowego, dno oczu — nor- 
malne, Lekka asymetrja twarzy na niekorzyść lewej strony. N. VIII — scotoma, Kk.g.d. 
— bez zmian. Narządy wewnętrzne i rodne bez zmian. Brak polidipsji i poliurji. Mocz, 
krew—bez zmian. WaR—ujemny. R-gram czaszki: Siodło tureckie b. rozszerzone i po- 
głębione, zwłaszcza ku tyłowi w kierunku grzbietu, grzbiet ścieńczały, dno w tylnej 
części wgłębione do zatoki klinowej, tak że zachowana jest tylko przednią część tej za- 
toki. Mamy zatem 22-letnią pannę z zatrzymaniem miesiączki od lat 8 i wybitną oty- 
łością czyli zespół tłuszczowo-rodny P ech kr a n c‘a-F r o h li c h'a. Rentgen 
wykazuje b. znaczne zniszczenie siodła tureckiego. Z powyższego wywnioskować możc- 
my o istnieniu sprawy nowotworowej w przysadce, która prawdopodobnie rozpoczęła się 
już od szeregu lat, a w ostatnim roku zrobiła postępy. Innych objawów przysadkowych 
jak np. moczówki prostej, senrości, zaburzeń, wzrostu u chorej nie stwierdziliśmy. Wie- 
my z doświadczenia, że zespół przysadkowy rzadko występuje odrazu w całości, że obja- 
wy częstokroć przyłączają się etapami. Co najdziwniejsze jednak jest to, że w przypa- 
dku tym o przypuszczalnie dość dużym guzie, brak dotychczas jakichkolwiek objawów 
ze strony chiasma, które zazwyczaj dość wcześnie występują na scene, Jest to tem bar- 
dziej zadziwiające. że równocześnie znajdujemy u chorej porażenie lewego nerwu oko- 
ruchowego i podrażnienie nerwu trójdzielnego lewego, objawy, które w nowotworach 
przysadki występują jak się zdaje b. rzadko. Objawy te wskazują na to, że guz w tym 
przypadku ma tendencję do szerzenia się, nie tak jak zwykle ku górze, gdzie musiałby 
dotknąć skrzyżowania nerwów wzrokowych, lecz raczej w kierunku tylnymi i bocznym 
w str. lew., gdzie nerwy te z łatwością na podstawie mogły zostać dotknięte. 

(Streszczenie własne). 

Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. 


6 L. Fisz h aut: Polymyositis chronica w związku z przewlekłem zatru- 
ciem gazem świetlnym u alkoholika. (Z Kliniki Neurologicznej U. W. Kierownik: 
Prof. Dr. K. Orzechowski). 
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U chorego W. B., 1. 44, od 20 lat pracownika gazowni wystąpiły przed 7-ma miesią- 
cami parestezje w palcach rąk i stóp, nadmierne pocenie, stopniowe osłabienie kończyn 
górnych (z trudnością mył się i czesał) i dolnych. (nie mógł wejść po schodach, na 
równej przestrzeni chodził nieźle), zaburzenia połykowe (krztuszenie się, wracanie pły- 
nów nosem) i mowy. Przejściowo miał zaburzenia gastryczne: bóle brzucha i wymioty. 
Stracił kilkanaście kilo na wadze. W 1927 r. chorował na bóle brzucha i wymioty, dresz- 
cze, ogólne osłabienie, ciężar w kończynach, gwałtowne bóle w łydkach, nie mógł chodzić, 
leżał wtedy 2 miesiące w łóżku. Od 6-ciu lat pijał wódkę od 100—500 gr. dziennie, Stan 
przedmiotowy: (24.IV.34 r.): rozległe, symetryczne zaniki prawie całej muskulatury 
ciała, a więc mięśni twarzy i to poszczególnych, mm. szyi, grzbietu (sposób dystroficz- 
ny wstawania z krzesła, podnoszenia się z ziemi), mięśni kończyn z zaoszezedzeniem 
prawie zupełnem dłoni i stóp, wreszcie niedowłady czynnościowe mięśni podniebiennych, 
gardzieli i przełyku przy zachowanych odruchach podniebiennych oraz braku wzierniko- 
wo stwierdzalnych niedowladów. Twardość i jakby przerost dolnych partji mm. pro- 
stujących grzbietu, mm. łydkowych, piszczelnych, przykurcze w stawach  lokciowych 
i skokowych w zakresie mm. chorych, Wybitne osłabienie siły mięśniowej zwłaszcza 
w kończynach górnych z zaöszezedzeniem odcinków najbardziej obwodowych, odpowia- 
dające mięśniom zanikłym, a nawet w mięśniach pozornie niezmienionych (naramienne, 
prostowniki grzbietu), zniesienie prawie wszystkich odruchów, ilościowe pobudliwości 
elektrycznej bezpośredniej. Brak drżeń włókienkowych i zaburzeń czucia. Przebieg 
cierpienia z remisjami, obecnie, w okresie poprawy (leczenie autohemoterapja, diater- 
mja, galwanizacją), powrót prawie zupełny odruchów do normy, wybitna poprawa cho- 
du. Co kilka dni wzniesienie ciepłoty ciała do37,4" C., przejściowo ślady białka w moczu. 
Narządy wewnętrzne: b. zmian. Płyn mózg.-rdzen., morfologja krwi, przemiana pod- 
stawowa bez odchyleń od normy. Odcz. B-Wa. w pł. mózg.-rdzen. i we krwi: ujemny. 

Badanie bioptyczne potwierdziło rozpoznanie kliniczne; makroskopowo mm. biało- 
szare, zbite i twarde. Preparaty mikroskopowe: z m. dwugłowego i łydkowego: włókna 
mięsne niejednakowej grubości o prazkowaniu poprzecznem prawie całkowicie zatartem, 
w poszczególnych ścieńczałych włóknach duża ilość jąder komórkowych (proces regene- 
racyjny). Tkanka łączna podścieliska w bardzo znacznie zwiększonej ilości, otacza po- 
szczególne włókna mięśniowe, uciskając je i rozsuwając. W tkance śródmiąższowe; 
zwłaszcza dookoła naczyń krwionośnych spotyka się dość obfite nacieki z limfocytów, 
w m. łydkowym w jednem miejscu wśród sporego ogniska nacieku limfocytarnego kilka 
olbrzymich komórek, otoczonych skąpą ilością komórek nabłonkowatych. Brak prątków 
K o c h' a. l - 

Rozpoznanie histo-patologiczne: myositis chronica fibrosa. 

Rozpoznanie kliniczne: polymyositis chronica primaria. Jako czynnik etjologiczny 
wchodzi w grę przewlekłe zatrucie gazem świetlnym u osobnika, który nadużywał alko- 
holu, nie można z pewnością wyłączyć, że cierpienie trwa od 7-miu lat z nieznaną w ii- 
teraturze długotrwałą remisją (Streszczenie własne). 


\ (Streszczenie własne). 
Dyskusja: Nikt głosu nie zabtał. 


7. B. Stępień: Przypadek polymyositis chronica. (Z Kliniki Neurologicz- 
nej U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 

Przypadek dotyczy 22-letniej ekspedjentki, żydówki, która przed 6-ciu laty pod- 
czas surowej zimy, pracując w nieopalanym sklepie, uległa odmrożeniu palców rąk, wy- 
stępującemu od tego czasu każdej zimy, z wyjątkiem ostatniej, ponieważ przestała już 
pracować, Obecna choroba datuje się od 1'/. r., zaczęła się obrzękiem w okolicy kostek 


io) 
i 
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iścięgna Achilles a, po kilku tygodniach dołączyły się silne bóle w pośladkach, 
udach i łydkach i uczucie ciężkości nóg. Bóle były niezbyt nasilone, miały charakter 
świdrujący, kłujący, ciągnący, niekiedy ustępowały zupełnie, z czasem nasilały się i do- 
kuczały stale zarówno przy chodzeniu, jak i w leżeniu. Doznań kauzalgicznych nie miewa- 
ła, Od 8 miesięcy podobne bóle w barkach i ramionach. W dłoniach, stopach, w palcach 
rąk i stóp bólów nie odezuwa. W ostatnich miesiącach przejściowy obrzęk lewej po- 
wieki. 

Stan obecny. Wybitna sinica i potliwość dłoni i palców, stóp i podudzi. Obrzęk cia- 
stowaty kończyn dolnych zwłaszcza w okolicy ścięgna Achille sa i kostek, nie 
pozostawiający dołka po ucisku, zaciera kontury ud i podudzi, wskutek czego kończyny 
dolne mają kształt walca, zwężającego się w miarę zbliżania się ku kostkom. Tkanka 
poskórna na podudziach i udach wybitnie pogrubiała, prawie nie daje się ująć w fałd, 
- zresztą skóra sama nie zmieniona. Lekki zanik mięśni uda lewego i może mięśni po- 
Sladkowych. Bolesność uciskowa skóry i mięśni podudzi, ud, ramion i barków, t. j. mię- 
śni proksymalnych. Brak wyraźniejszej bolesności pni nerwowych, brak parez, tylko 
ekstensja ud słabsza. Przy badaniu na siłę chora może podtrzymać ruchy tylko na krót- 
ką chwilę z powodu bólu w napinających się mięśniach. Brak przykurczów. Zaznączo- 
ny chód kaczkowaty, ociężały powolny. Brak bolesności kośćca z wyjątkiem zaznaczonej 
bolesności kości goleniowych. Zresztą na rentgenogramach brak zmian w kościach dłu- 
gich. Po stronie lewej zaznaczony objaw H o rne r' a, którego powstanie podczas 
choroby jest wątpliwe, Odruchy éciegnisto - okostnowe na kończynach górnych i koń- 
czynach dolnych żywe, równe. Odruchy brzuszne zachowane. Brak objawów patologicz- 
nych spastycznych, brak zaburzeń opuszkowych, w szczególności połykowych i ze stro- 
ny zwieraczy. Pobudliwość elektryczna mięśni prawidłowa, Czucie powierzchniane i gle- 
bokie bez zmian. Odczyn B.-W. we krwii w płynie m.-rdz. ujemny, zresztą płyn m.-rdz. 
normalny. Tętno w tętnicach grzbietcwych stóp obecne. Ciśn. krwi 110, oscylacje obe- 
cne, prawie jednakowe zarówno w tętnicach ramieniowych jak i udowych. We krwi za- 
znaczona niedokrwistość wtórna, a ilość kwasochłonnych wynosi 4%. Chora przechodziła 
w ciągu 3 lat ciągle rozmaite leczenia, lecz choroba stale postępuje, bez remisji. Badanie 
kapillaroskopowe naczyń palców przemawia za uszkodzeniem ich wskutek działania 
zimna. A 


W obrazie chorobowym tego przypadku brak właściwie objawów, wskazujących 
na zajęcie układu nerwowego zarówno ośrodkowego jak i obwodowego, a więc należy 
wyłączyć encephalomyelitis disseminata, a w szczególności sympatazitis, ponieważ bóle 
nie mają charakteru kauzalgicznego, oraz polyneuritis. Wybitne zaburzenia naczynio- 
ruchowe na dystalnych częściach. kończyn a mianowicie: sinica, ochłodzenie, wzmożona 
potliwość, lekki obrzęk palców, dłoni i stóp, zmiany kapillaroskopowe, zaznaczona hypo- 
tonja układu tętniczego, przemawiałyby w tym przypadku za akrocyanoza jako nerwica 
naczynioruchową, Również te zaburzenia naczynioruchowe oraz troficzne, uczucie cięża- 
ru i bóle w kończynach dolnych zarówno przy chodzeniu jak i przy leżeniu zbliżałyby 
tę sprawę do choroby B u.e rg èra w bardzo wczesnym okresie. Jednak najbardziej 
dominującymi są w tym przypadku bóle samoistne i uciskowe skóry i mieśni proksymal- 
nych oraz obrzęk skóry. Jeżeli pozatem uwzględnić zaznaczony zanik mięśni uda lewego 
i pośladkowych, chód trochę kaczkowaty, konsystencję ciastowatą niektórych mięśni 
oraz przewlekły charakter cierpienia, to nasuwa się rozpoznanie polymyositis chronica 
jako najbardziej prawdopodobne, 


(Streszczenie własne), 
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Dyskusja: 


Orliński podaje, że na poczatku choroby pacjentka miała dziwaczne pareste- 
zje i bardzo się pociła, Badanie, przedmiotowe wykazało b. żywe odruchy oraz objaw 
Rossolimo. Z tego względu rozpoznawano u chorej sympathaæitis. 


Higie r. Rozpoznanie w tym przypadku nasuwa duże trudności. Możnaby my- 
śleć tu o encephalomyelitis dissem, natomiast stanowczo odrzuca rozpoznanie choroby 
Bürger a Ze względu na KON ae mięśni można Kur wziąć w rachubę rozpo- 
znanie polymyositis. 

8. A. Ge lb a r d: Myastenja z zanikami. (Z Kliniki Chorób Nerwowych 
U. W. Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). Me 

U chorej 50-letniej, przed 5 laty w okresie climacterium, w czasie grypy wystąpiło 
opadnięcie lewej powieki górnej, Przed 2 laty zaczęła się zmieniać mowa. Od roku do- 
łączyło się opadanie szczęki dolnej. Nasilenie ptozy nie jest stałe: zrana oko jest prawie 
całkowicie otwarte, pod wieczór ptoza się zwiększa. To samo dotyczy opadania szczęki 
dolnej. W ciągu ostatniego roku dołączyło się ograniczenie ruchów w lewym stawie bar- 
kowym oraz osłabienie mięśni prawego przedramienia. Początkowo faza aktu połykania 
jest utrudniona. Płyny niekiedy dostają się do nosa. W czasie ostatnich 2 lat znacznie 
schudła, Przedmiotowo: stwierdza się: ptozę lewej górnej powieki oraz zaznaczoną 
i zmienną prawej. Zanik obu mięśni skroniowych z zapadnięciem dołów skroniowych 
oraz całkowity zanik obu żwaczy. Opadanie szczęki dolnej i zniesienie ruchów żuchwy. 
Odruch żuchwowy O. Niedowład obwodowy obu nerwów twarzowych. Objaw C h w o- 
st k a O. Podniebienie po stronie prawej niżej ustawione, Przy fonacji łuki podnie- 
bienne nie napinają się wcale, lecz odruchy podniebienne i gardzielowe są zachowane. Ru- 
chy języka prawidłowe. Drżeń ani zaników na języku się nie stwierdza. Niedowład obu 
mięśni mostkowo-sutkowo-obojczykowych i mięśnia kapturowego. Pareza ruchów głowy 
do tyłu. Zanik obu mięśni naramiennych, zwłaszcza lewego, oraz mięśni nad—i pod- 
grzbieniastego lewego. Ograniczenie ruchów w stawie barkowym lewym. Pareza global- 
na lewej kończyny górnej i zginaczy prawego przedramienia. Pobudliwość mechaniczna 
nerwu łokciowego żywa. Ekskursje klatki piersiowej w dolnej jej części słabe. Pareza 
mięśni brzucha. Odruchy brzuszne 0. W kończynach dolnych poza podejrzanym R o s- 
solimo zmian się nie stwierdza. Pobudliwość mięśni wygórowana. Badanie elektry- 
czne poza bardzo znacznem obniżeniem pobudliwości elektrycznej w mięśniach naramien- 
nych, skroniowych i żwaczach, zmian nie wykazało, słaby odczyn myasteniczny w obu 
mięśniach kapturowych. Wybitna reakcja myasteniczna funkcjonalna w powiekach, ję- 
zyku, mięśniach przedramienia i dłoni. Pobudliwość elektryczna odpowiednio do zani- 
ków silnie obniżona, jakościowo prawidłowa. Rozpoznano myastenję z zanikami typu 
dystrofieznego, Ze względu na znaczne wychudnięcie nasuwa się podejrzenie, że w okre- 
sie początkowym myastenji chora przechodziła oligosymptomatyczna postać B a s e- 
d o w'a lub parabasedowa. Jako leczenie zastosowano weratrynę z dość dobrym wyni- 
kiem symptomatycznym. 

(Streszczenie własne). 

Dyskusja: Nikt głosu nie zabrał. 

Sekr. pos. J. Pinczewski. 


Rćsumć francais 


W. Godłowski. — Les réflexes rythmiques, la ré- 
action myodystonique et les mouvements me- 
gasyncinótiques dans un cas dencóphalite ćpi- 
démique. (Clinique du Prof. Pieńkowski, à Cracovie). 


Il s'agit de garcon agé de 12 ans, qui subitement tomba malade avec 
douleurs dans l'ćpigastre. Deux mois plus tard apparurent des céphalées, 
des douleurs dans l'extrémité sup. gauche des mouvements involontai- 
res de cette éxtrémité, L'éxamen clinique établit dans ce temps: syndrome 
oculaire de Claude - Bernard ja gauche, une hémiparèsie lègére gauche 
avec exagération des réflexes profonds sans réflexes pathologiques, une 
hémihypesthesie superficielle gauche. La main était siège des mouvements 
involontaires à forme d'oscillations rythmiques dans le sens. de prona- 
. tion et de supination en nombre de 60 oscillations par minute. L'éxamen 
du liquide céphalo - rachidien, du fond de l'oeil et la radiographie cra- 
nienne n'a revelé rien d'anormal. 

En peu du temps des troubles de la sensibilité disparurent, par contre 
apparurent des acces des mouvements involontaires sans perte de connai- 
sence composés de mouvements rapides, etendus, brusques, simultanés 
dans différents segments du corps. Ils intéressaient surtout les articula- 
tions proximales des membres et le tronc. Ils amenaient: une fléxion si- . 
multanée de toutes extrémités, extension des membres inférieurs et fle- . 
Xion des membres supérieurs, extension, des membres supérieurs, flexion 
d'une extrémité supérieure combinée avec l'extension d‘extrémité infé- 
rieure contralaterale etc. Ces mouvements pouvaient étre volontairement 
arrétés pour un certain temps et n'enpéchaient pas les mouvements vo- 
lontaires. Ces accés duraient jusqu'à l'heure et ne laissaient aucune trou- 
ble moteur. ; 

En méme temps on constata chez le malade les secousses sporadiques | 
isolées myocloniques dans les muscles diverses surtout dans l'épaule, dans 
le bras dans la hanche et dans le tronc, 
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Un mois plus tard les oscillations rythmiques de la main gauche dispa- 
rurent, par contre apparurent, provoquées par une stimulation mécanique 
(pression, percussion) les réactions singulières sous forme des contrac- 
tions toniques et rythmiques des muscles immédiatement stimulés aussi 
bien que des muscles plus ou moins eloignes du point stimule. Ces ré- 
actions se présentaient comme les réflexes de préhension de la main (tabl. 
3), du pied (tabl. 4, fig. 3), le réflexe: de succion (tabl. 4, fig. 2). Le coup 
du marteau sur le tendon du biceps provoquait une contraction tonique 
des flechisseurs d'avant-bras (tabl. 3) se répétant rythmiquement. En 
pincant la peau du poitrine on provoquait un soulèvement, une rotation 
et une adduction du bras. La contraction des muscles qui causaient cette 
attitude persistait toniquement et apres un court rélachement se répétait 
. rythmiquement. Le pincemen de la peau du poitrine provoquait un soulè 

vement, une rotation et une adduction du bras, etc. 


Comme on remarque sur le film toutes ces réactions avaient un ca- 
ractère rythmique causé par des contractions toniques des muscles inter- 
rompues par des courts rélachements se répétant plusieurs fois, Toute la 
réaction áprés une stimulation durait de 2 à 5 minutes; elle était compo- 
sée de 80 mouvements par minute, Le massage de tout le corps provo- 
quait une attitude tonique caractérisée par la flexion et adduction des 
membres supérieurs, par extension des membres inférieurs et du tronc. 
Cette attitude tonique était interrompue en intervalles réguliéres par les 
‘rélachements des muscles contractés, ce que causait les mouvements ry- 
thmique dans tous les membres (tabl. 1). 


Tous ses symptómes moteurs diminuaient áprés et disparurent enfin 
entièrement áprés deux mois. Il ne resta qu'une inégalite minime des ré- 
flexes et quelques symptómes extrapyramidaux et cerébelleux, des dou- 
leurs lancinantes dans la.moitié gauche du corps et des changements du 
caractère. 


Parmie les symptômes moteurs du malade on distingua des hyperci- 
nésies spontanées, des hypercinésies réflexes et des hypercinésies par 
accés. Les hypercinésies spontanées se présentaient sous la forme des my- 
oclonies rythmiques (mouvements microsyncinétiques de Pieńkowski) et 
des myoclonies arythmiques sporadiques dans les différentes parties du 
corps, en particulier dans les articulations proximales. Les hypercinésies 
réflexes apparaissaient sous l'action des stimulants profonds et électriques. 
Elles avaient l'aspect de réflexes de défense, de préhension et d'autres 
réactions primitives locales, ressemblant parfois à des contractions myo- 
toniques, tétaniques ou idiomusculaires. Elles étaient caractérisées par 
leur rythmicitć et par la longue durée äpres la cessation de l'excitation 
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(after discharge). L'apparition de ces réactions et leur rythme s'ćxplique 
par l‘emancipation du mécanisme moteur du tronc cérébrale bien que 
l'action des centres inhibitoires soit partiellement conservé. 


En s'appuyant sur les données de la physiologie, spécialement sur la 
démonstration de la rytmicité dans la conduction de l'énergie nerveuse 
par les fibres nerveuses, puis sur les récherches démontrant l'éxistence de 
fibres specielles inhibitrices dans les nerfs afférents (Sherrington, Kato) 
et l'action purement inhibitrice de certains centres nerveux (Bremer, Mil- 
ler et Banting) ainsi que sur la théorie de „delay paths“ et de „self reex- 
citing circuits de Forbes et de Lorente de No on a fait une tentative 
d'explieation d'apparition des réflexes rytmiques en conséquence d'une 
lesion du système nerveux en meme temps qu'un manque du rythme dans 
le systéme nerveux sain (fig. 3). : 


Les excitations périphériques font naitre simultanement les stimula- 
tions excitantes et inhibitantes le réflexe en question. La durée de ces 
deux éspéces de stimulations est considerablement prolongée au dela de 
la durée de l‘exeitation périphérique (after discharge) par les circuits 
fermés des neurones intercalés dans leur voies (self reexciting circuits). 
Dans le systéme nerveux central des animaux supérieures la relation de 
l'une et de l'autre sorte des stimulations et telle qu'une partie des exci- 
tations périphériques n'est suivie par aucune réaction „(les inhibitions 
anéantissent toutes les excitations), des autres excitations périphériques 
dont la parti excitante a une prepondérance décisive surtout au commen- ` 
cement de la réaction provoquent les réactions monophasiques, où une 
courte action est suivie d‘une inhibition finale. Si un certain nombre des 
arcs conduisants les stimulations inhibitrices est interrompue, il en résulte 
une inhibition incomplète et periodique (comme dans l‘expérience de 
Brücke) de décharge motrice qui se démontre par mouvements rythmi- 
ques prolongćs. 


Les plus importants arcs inhibiteurs passent par le cervelet, le strio- 
pallidum et par certaines parties de l‘écorce cérébrale (surtout l'écorce 
‘frontale et temporale). Tous les voies inhibitrices se reunissent dans le 
cervelet. La plupart d'entre eux agit sur le centre moteur principale si- 
tué dans la calotte du mesencéphale, du pont et de la protuberance, Ce cen- 
tre commande le mécanisme des synergies globales (les mouvements me- 
gasyncinótiques de Pieńkowski), qui font la base de toutes les réactions. 
motrices et qui apparaissent dans une forme plus ou moins pure chez le 
foetus, chez l‘enfant et dans certaines conditions patologiques du système 
nerveux chez l‘adulte. Les differents degrés de libération de ces meca- 
nismes moteurs primitifs par les lésions des centres et des voies inhibi- 
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trices (cemvelet, les noyaux sous-corticaux et l‘écorce cérébrale) pro- 
duisent différentes formes d‘hypercinésies, de la rigidité décérébrée, les 
mouvements mega- et brachysyncinétiques, les mouvements choréoathé- 
thosiques jusqu'à l'ataxie cérébelleuse et les myoclonies. Le rythme et 
l‘hypertonie apparaissent dans ces hypercinésies äpres une lésion d'un 
grand nombre des arcs inhibitoires, si la rélations de ces stimulations in- 
hibitrices qui sont restés indemnes avec les stimulations éxcitantes est 
. simple, de telle manière, qu'il en résulte l‘inhibition régulière et periodi- 
que seulement d‘une partie des stimulations excitantes. Les hypercinésies 
arythmiques (chorée, athéthose) apparaissent quand un grand nombre 
des rythmes divérses inhibitoires et excitants d‘une fréquence différente 
efface dans l‘effet finale le rythme ıet donne en conséquence des mouve- 
ments irréguliers et arythmiques. 

Dans le cas décrit on suppose une lésion des connexions cerebello-tha- 
lamiques en avant du noyau rouge. Par cette lesion le striopallidum et 
l'écorce cérébrale en face des excitations périphériques profondes ne pou- 
vaient pas developper leur action inhibitrice et de l‘influence inhibitrice 
insuffisante du cervelet sur les centres tronculaires resultait leur inhi- 
bition seulement partielle et periodique, provoquant les réactions rythmi- 
ques. 

La réaction myodystonique n'est qu'un réflexe électrique rythmique 
‚et un symptôme de ce trouble essentiel. 

Les acces des grands mouvements (l‘épilepsie sous - corticale; -avaient 
le caractère des mouvements mégasyncinétiques et étaient la suite de la 
libération compléte du mécanisme moteur de la calotte. Leur apparition 
soudaine en äcces s'explique par des changements fonctionnels dans le 
système nérveux lesé d'une facon organique. Cette lésion était causée par 
i'intoxieation par les toxines des parasites intéstinaux (ascaridiase) dont 
les oeufs furent trouvées en grande quantité dans les selles du malade. 


Biro M. L'épilepsie par rapport au trauma- 
tisme du crâne. ; 

1) Le traumatisme du crâne peut provoquer une épilepsie (dans les 
16% de cas posttraumatiques de l‘auteur). 2) L‘épilepsie peut apparaître 
après le traumatisme du crâne à chaque période de la vie, le plus souvent 
après le trauma de l'enfance, 3) L'épilepsie peut se déclarer aussitôt après 
le traumatisme ou plus tard (après les mois, les années et même dizaines 
des années). 4) Le traumatisme touchant quelconque partie du crâne peut 
provoquer l'épilepsie (observ. de l‘auteur dans la région frontale, tempo- 
rale et pariétale). 5) Le traumatisme du crâne peut occasionner l'épilepsie 
essentielle ou Jacksonienne, de meme que les autres tróubles du cerveau 
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chez le meme sujet (dans les cas l'auteur les troubles moteurs, sensitifs 
ou psychiques). 6) Le traumatisme peut donner chez le méme sujet l'épi- 
lepsie Jacksonienne et essentielle avec le passage quelquefois de l'attaque 
Jacksonienne à l‘épilepsie essentielle et vice versa (observ. de l‘auteur). 
7) Les convulsions cloniques de l'attaque épileptique dépendent de l‘écorce, 
les convulsions toniques sont dues à la région subcorticale, la somnolence et 
certains symptômes vasomoteurs aux troubles dans le III ventricule et 
l'infundibulum. 8) Le petit mal depend peut-être du trouble dans le III 
ventricule. 9) L'ćpilepsie Jacksonienne depend des lésions de l‘écorce. 10) 
L'éloignement de la cause de l‘épilepsie Jacksonienne peut en même temps 
abolir l'épilepsie Jacksonienne et l'essentielle, 11) L'auteur suppose une 
corrélation entre les lésions de la région du cerveau, qui provoquent l'épi- 
lepsie J acksonienne et les lésions des régions, qui causent l'épilepsie essen- 
tielle. 


M-me H. Joz (Varsovie) Un syndróme particulier hé- 
redo-dégénérafif. à 

Le travail est consacré à l'étude d'une famille à travers 4 générations 
succésives, dont 12 membres ont été cliniquement examinés et de 10 au- 
tres sujets l’auteur a pu rassembler des données anamnóstiques. Il est à no- 
ter, dans l’histoire de la famille, deux cas des liaisons consanguines. Le 
syndrome morbide dont la famille est frappée revêt différents degrés d’in- 
tensité, en s'accentuant au maximum chez les sujets issus de liaisons con- . 
sanguines. Au complet, ce syndrome se préente de la façon suivante: ab- 
sence de reflexes tendineux et cutanés, déformation du pied dont la voûte 
est tres excavée, paresie des m. inf. avec cyanose, R. D., complète ou par- 
tielle, de la plupart des muscles des m. inf., mains petites avec hypothé- 
nars peu developpées, oligophrénie prononcée, troubles de la parole, diffé- 
rentes malformations du système ostéoarticulaire, comme spina bifida, 
lux. congén. de la hanche, scoliose, position bizarre du grand doigt à tra- 
vers la paume de la main, isodactylie au pied, hallux demésurément grand 
et fléchi dans la 1. phalange. 

Un des sujets (cas 7) présente ce tableau en totalité, les autres sont 
moins affectés. Les signes constants qui se repètent chez tous sont: aré- 
flexie aux m. inf. et la déformation du pied. 


Nous avons donc à faire avec un syndrome familial et héréditaire qui: 
serait à classer dans la chaîne des hérédodégénerescences de Charcot- 
Marie-Tooth, Friedreich, Roussy-Lévy. Nous avançon que la combinaison 
des signes morbides décrits forme un tout particulier qui diffère d’autres 
syndromes connus. L’oligophrenie marque notre famille d'une façon 
presque constante, tandis que dans les autres syndromes avoisinés elle 
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est accidentelle. Il ne peut être question de ranger notre famille dans le 
cadre du syndrome Charcot-Marie-Tooth par l’absence d’amyotrphies pro- 
noncees, la fonction des muscles étant en même temps abolie, par l’appari- 
tion de la maladie 4 l’âge mineur et par l’absence de troubles sensoriels. 
L'absence d'ataxie, de nystagmus, de parole scandée et la présence des 
paresies graves distinguent suffisamment notre famille de la maladie de 
, Friedreich. Le syndrome de Roussy-Levy tout en étant le plus proche du 
notre s'en différencie par l'ataxie, par l'absence ou forme discréte des 
troubles psychiques, par sa benignité et amélioration avec l'àge. Ni la 
syphilis, ni les dystrophies primitives n'entrent non plus en ligne de compte. 

En suivant l'idée de Kehrer sur les „syndromes de passage" et à lén- 
contre de la doctrine de Jendrassik sur l'existence d'une seule maladie 
hérédodégénerative, nous estimons que le faisceau des signes trouvés dans 
notre famille doit former un chainon particulier dans la chaine Charcot- 
Marie-Tooth, Friedreich, Roussy-Levy. 

Le syndrome décrit au point de vue clinique et génétique porte l'em- 
preinte d'une abyotrphie grave (au sens de Gowers) la potence biologique 
du sujet frappé s'éteignant progressivement et assez rapidement. La con- 
sanguinité accentue les signes morbides (,tendance doublée”). Les styg- 
mates, étant signes simples, sont impotrants et intéréssants dans l'étude 
des lois de l'hérédité humaine. 


Yat 
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Reichs Medizinal-Kalender. 1935. Verlag Georg Thiemme Leipzig. 1935. 


Ukazał się w druku wyczerpujący Kalendarz Lekarski, założony przed 
56 laty przez redaktora Bórkera, następnie kontynuowany przez prof. 
Schwalbego, ostatnio redagowany pod auspicjami. głównego współpra- 
cownika prof. v. Veldena. Kalendarz uległ poważnej przeróbce w wielu 
miejscach na korzyść czytelnika. We wstępie do I części pisze wydawca 
słusznie „das Pracktische für die Praxis ist das Leitmotiv“, dając leka- 
rzowi do ręki brewiarz terapeutyczny sui generis, w którym 
znajdzie cały arsenał najnowszych środków i specyfików niemieckich z lat 
ostatnich kilku, spis zdrojowisk, uzdrowisk i sanatorjów niemieckich, na- 
wet rejestr alfabetyczny inserentów Kalendarza. żałować wypada, że 
firma wydawnicza dostarczyła referentowi egzemplarz recenzyjny jedy- 
nie części I-ej, (RM. 2.85), zaoszczędzając sobi część IV-tą, objętością 
znacznie większą, co nie daje możności krytycznego omówienia całości. 
Neurolog i psychjatra znajdą liczny materjał informacyjny dla siehie 


i w tej pierwszej części. H. Higier (Warszawa). 


Hippokrates. Die altbewährte Heilkunst — Die Kunst. 2. Teil 
der „Werke des Hippokrates”, 75 hippokratische Bücher im neuer deutscher 
Uebersetzung. RM. 165.— Subskriptionspreis kart. RM. 98.75. 1934, 
Stuttgart, Hippokrates-Verlag. 

Jest to część Il-a dzieł Hippokratesa w przekładzie lekarza-filologa 
Kapferera z Monachjum. Zdarzało się nieraz w starożytności, częściej 
w średniowieczu, że kompilacyjne dzieła o lecznictwie pisali lekarze teo- 
retycy, a nawet nie lekarze. Monografję ,,O sztuce lekarskiej” w rodzaju 
wzmiankowanej w nagłówku — jak słusznie podkreślał już przed laty 
trzydziestu głośny medykohistoryk, znakomity okulista-filolog Hirschberg. 
— mógł tworzyć jedynie teoretyk i praktyk, lekarz i przyrodnik w jed- 
nej osobie. 

Hippokrates staje tu zdala od hypotez i teoretyki, a posługuje 
się jedynie osobistem doświadczeniem i wynikami badania przyczynowo- 
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ści zachorzeń. Godne podziwu, jaka moe poznania tryska z każdej stro- 
nicy tego 21% tysiącleci liczącej księgi 75-tomowej. Pisana treściwie 
i przejrzyście, przystępnie i zrozumiale tchnie świeżością dnia wczorajsze- 
go, rozwoju zasady terapji, obowiązujące do dnia dzisiejszego. Omawia ta 
księga, z pietyzmem tłumaczona przez Kapferera, djetetykę, żywienie w za- 
leżności od ruchów ciała, dyspozycji, konstytucji i diatezy, od zwyczajów 
i nawyknień. Terapja przyczynowa jest najracjonalniejsza, a dba prze- 
dewszystkiem o utrzymanie fizjologicznej równowagi i harmonji w roz. 
kładzie soków ustroju. Podstawy badań kauzalno-etjologicznych i rozu- 
mowań u Hippokratesa są naukowe i nowoczesne, wymowa faktów suge- 
stywna, stawianie postulatów djagnostyce i dezyderatów prognostyce zu- 
pełnie poważne. | 

Autor z temperamentem przeciwstawia naukę ścisłą lekarzy wy- 
wodom chaotycznym medycyny ludowej, empiryków, a co gorzej szal- 
bierzy i cudotwóreów, znachorów i partaczy. Jako jeden z przeko- 
nywujących przykładów bardzo racjonalnej — jak na owe czasy — klasy- 
fikacji chorób przytaczam (str. 11/87) podział na choroby egzogenne 
(uraz, gościec) i endogenne (konstytucjonalne), podział na trzy zasadni- 
cze czynniki zzewnątrz pochodne i bodźce atmosferyczne i termiczne, po- 
karmowe (nadmierne i niedostateczne żywienie) i ruchowe (nadmierne 
ćwiczenie i nadmierne oszczędzanie mięśni). Do głównych czynników we- 
wnątrzustrojowych zalicza Hippokrates konstytucję i dyspozycję, anato- 
miczną i fizykalno-chemiczną ustroju. 

Za pierwiastek bardzo dodatni i ożywczo oddziaływujący na twórczość 
naukową oraz na wielką zasługę poczytać należy wydanie luksusowego 
i wzorowego — z objaśnieniami i komentarzami — przekładu dzieł ojca 
i twórcy medycyny późniejszej. Fakt ten pietyzmu i czci dla starożytno- 
ści podkreśla też przy innej sposobności i inny recenzent (prof. Bilikie- 
wicz), skądinąd również niezbyt zachwycony licznemi ujemnemi i szkodli- 
wemi stronami kultury nowoczesnej Niemiec. 

H. Higier (Warszawa). 


Johannes Lange. Kurzgefastes Lehrbuch der Psychiatrie. 
Verlag Georg Thieme — Leipzig. Seiten 254. 1935. Preiss M. 7.20. 


Autor, znany klinicysta wrocławski, jeden z lepszych uczniów i wier- 
nych kontynuatorów głośnego Kraepeina, twórcy nowoczesnej psychja- 
trji, współpracownik większych zbiorowych Handbuchów chorób umysło- 
wych, tłumaczy się w przedmowie, dla kogo pisał swój skrócony Lehr- 
buch. Miał na względzie nie psychjatrów z zawodu, lecz lekarzy-prakty- 
ków i kandydatów medycyny, nie chcących korzystać z bezdarnych za- 
zwyczaj i przestarzałych kompendjów i skrótów, a nie mogących się po- 


t 
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siłkować wyczerpującemi monografjami zbiorowej kilkunastotomowej 
„Psychjatrji”, wyszłej pod redakcją Bumke’go., 

Z niżej podanego rozkładu materjału  psychjatra zorjentuje się 
szybko, jak prof. Lange obejmuje, wykłada i interpretuje czytel- 
nikowi przedmiot swój. W 1-ej części omawiana jest psychjatrja ogólna: 
a) etjologja (exogen, endogen, hereditaer), b) sympto- 
matologja (sfera popędowa, sfera afektywna, sfera świadomości przed- 
miotów z zaburzeniami percepcji, pojmowania, myślenia, pamięci, inteli- 
gencji i świadomego rozeznania) i c) struktura psychoz (zespoły spazmo- 
tyczne, dyskinetyczne, halucynacyjne, obłędne, emocjonalne, nerwowe). 

Część 2-a, rozmiarami najobszerniejsza, obejmuje klasyfikację postaci 
klinicznych : a) niedorozwoje umysłowe czyli oligofrenje wrodzone i wcze- 
śnie nabyte, b) psychozy po urazach czaszki powstałe, c) psychoy przy 
kile mózgu, d) porażenie postępujace, e) psychozy przy- i pośpiączkowe, f) 
psychozy wieku podeszłego i starczego, g) psychozy plasawicy dziedzicz- 
nej starców, h) psychozy przy meningopatjach i cerebropatjach, i) psy- 
chozy przy ostrych zakażeniach, chorobach narządów wewnętrznych i scho- 
rzeniach ogólnoustrojowych, k) ostre i przewlekłe psychozy alkoholików, 
1) narkomanje, m) psychozy toksyczne, n) psychozy epileptyczne, o) psy- 
chozy schizofreniczne, p) psychozy okresowe manjakalno-depresyjne, q) . 
psychopatje i r) nienormalne reakcje psychiczne. j 

3) Dział 3-ci omawia terapje i profilaktykę. 4) W rozdziale 4-ym znaj- 
dują omówienie badania kliniczne i orzecznictwo sądowo-lekarskie. 5) 
Ostatnia 5-ta część, jako krótki appendix, poświęcona jest pobieżnej anali- 
zie częściej używanych testów badań inteligencji. 

Najciekawiej wypadły rozdziały o schizofrenji i psychozach podnie- 


cenno-przygnębiających, nieco chaotycznie — co z samego materjału 
rzeczowego wynikać musi — pogranicze neurologji i psychjatrji: 


psychopatje i nienormalne reakcje psychogenne. W dziale terapeutycz- ` 
nym zaciekawia $ 1 nowego prawa niemieckiego „O zapobieganiu 
dziedziczenia psychoz”, według którego: wrodzony niedorozwój umysłowy, 
schizofrenja, psychozy okresowe manjakalno-depresyjne, dziedziczna pa- 
daczka i plasawica, dziedziczna głuchota i ślepota upoważniają do ubez- 
płodnienia, a nawet nakładają na lekarza, pielęgniarza i personel pomoc- 
niczo-lekarski pod karą pieniężną obowiązek zawiadamiania władz o po- 
wyższych dziedzicznych psychozach i o alkoholiźmie przewlekłym. 
Wolny od poważniejszych zarzutów podręcznik Langego uważałbym 
ze stanowiska pedagogicznego za jeden z lepszych dla lekarza niespecjali- 
sty, jakie się w ostatniem dziesięcioleciu na niemieckim rynku zagra- 


nicznym ukazały. H. Higier (Warszawa). 
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L. Rimbaud. Précis de Neurologie pag. 992 avec 222 figures. 
G. Doin Paris fre. 140. 1934. 

Jest to podrecznik neurologji dla lekarzy niespecjalistów z wydawnic- 
twa podręczników, wydawanych dawniej pod auspicjami Testuta (Collec- - 
tion Testut), obecnie F'orguea. 


Rimbaud, profesor neurologji w Montpellier, został o tyle fortun- 
nie upatrzony przez. Komitet Redakcyjny wydawnictwa, że był on 
długie lata szefem kliniki wewnętrznej, asystentem Forguea, a poprzed- 
nio Grasseta, głośnego ongi we Francji i bardzo popularnego przed laty 
20-tu neurologa i internisty zarazem. Trzy wielkie prace swego nauczy- 
ciela (Terapję chorób układu nerwowego, Djagnostykę zachorzeń mózgu, 
Semiologję chorób rdzenia) w 2-em wydaniu Rimbaud w swoim czasie 
przygotował do druku. 

Lekarz praktyk znajdzie istotnie w tym, niecałe 1000 stronic 
wynoszącym nowym podręczniku, bardzo obficie ilustrowanym, wy- 
kład metodyczny głównych wiadomości z neurologji współczesnej 
o cechach mentalności Grasseta, przewodnika pewnego i śŚwiatłe- 
go w stawianiu ścisłego rozpoznania i stosowania racjonalnej terapji. Roz- 
kład materjału nieco się różni od powszechnie przyjętej normy — ko- 
rzystnie i niekorzystnie — tem, iż każdy z głównych rozdziałów po wstęp- 
nem omówieniu danych z anatomji, fizjologji i patologji zostaje poprze- 
dzony przez opis i semiotykę zespołów Doom ZYCH (t. zw. grands 
syndromes). 

W ten sposób w rozdziale o mózgu Rimbaud omawia: 1) dział ze- 
społu piramidowego (różne typy hemiplegji), 2) dział zespołu poza- 
piramidowego (parkinsonizm, pląsawica, atetoza, pseudoskleroza, spazmy 
torsyjne, hemiballizm, myoklonje, myokimje, myorytmje), 3) dział zespo- 
łów mózdzkowych, mostowych, opuszkowych (poliencephalitis sup. et infer, 
asteniczne porażenia opuszkowe), 4) dział zespołów zaburzenia mowy, 
zmysłów, czucia, syndróme thalamique, 5) choroby naczyniowe mózgu, 6) 
choroby zakaźne mózgu (zapalenie mózgu zwykłe, ropne, nagminne, przy- 
miiot i porażenie postępujące mózgu, 7) nowotwory mózgu, encefalopatje 
dziecięce, padaczki. W rozdziale chorób rdzeniowych figurują: 1) duże ze- 
społy rdzeniowe (paraplegje ruchowe, czuciowe, zanikowe), 2) stany tok- 
syczno-zakaźne, rozsiane i układowe (myelitis acuta, poliomyelitis, lues 
spinalis, tabes), 3) stany sklerotyczne rdzenia (sclerosis disseminata, com- 
binata, amyotrophica lateralis), 4) urazy i uciski, guzy i jamy rdzenia. 

Rozdział chorób obwodowych obejmuje: zapalenie korzonków, pojedyn- 
czych i mnogich nerwów, nerwobóle, półpasiec, migrenę (?) Specjalny 
rozdział poświęcony jest chorobom rodzinnym, a wspomina R. wyłącznie 
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o chorobie Wilsona, Friedreicha i myopatjach. Rozdział o zachorzeniach 
opon mózgowo-rdzeniowych wspomina o wylewach, zapaleniach ropnych 
i gruźliczych. 

Ostatni rozdział „nerwicowy” rozpatruje histerję, neurastenję, psy- 
chastenję oraz sprawy, zdaniem mojem, watpliwie nerwicowego, funk- 
cjonalnego, psychorodnego pochodzenia, jak  dyskinezje czynnościo- 
we torticollis, tiki, hemispasme facial, kurcze zawodowe. 
Jasna rzecz, że siłą się nie da przeprowadzić klasyfikacji, której rzeczy- 
wistość nie zupełnie odpowiada, nie należy wtłaczać w jeden rząd sprawy 
niejednolite, niewspółmierne. Zarzut ten nie obarcza wyłącznie francuskich 
klinicystów, nie wyłącznie Rimbauda. Tem się tłumaczy, że dział o za- 
truciach, zwłaszcza o alkoholiźmie, tak ważny w neurologji, nie znalazł 
się w podręczniku, tężyczka została pominięta, o tężcu niema wzmianki, 
również o tak częstej u nas, wprawdzie rzadkiej we Francji, chorobie ` 
dziecięcej Tay-Sachsa i jej licznych pograniczach. Nie odważył się też 
autor na -wprowadzenie rozdziału o chorobach układu autonomicznego 
wegetatywnego i wewnatrzwydzielniczego, działów, które istotnie prze- 
stały należeć wyłącznie do domeny neurologji czystej. A może ta ostat- 
„nia okoliczność tłumaczy się $wiadomem opuszczeniem, gdyż w rzędzie 
podręczników tegoż wydawcy G. Doina znajduje się kilkotomowa mono- 
grafja G. Danielopolu: Le systéme nerveux de la vie végétative. W każ- 
dym razie przyznać należy, że to, czego autor podręcznika nie dał, jest 
nader ważne, a to, co dał, jest bardzo gruntownie i pedagogicznie opra- 
cowane dla lekarza-praktyka. Indeks alfabetyczny jest wzorowy. 

H. Higier (Warszawa). 


Georges Guillain e Pierre Molla ret. Les.sć- 
quelles de l’encéphalite épidémique. G. Doin et Cie. Panis. 104 pages avec 
21 figwres. 28 frc. 

Monografja ta stanowi jeden z anne zeszytów „La pratique mé- 
dicale illustrée”: Obejmuje zespoły następcze i towarzyszące nagminnemu 
zapaleniu mózgu czyli chorobie Economo, które się okazują z każdym ro- 
kiem coraz liczniejsze i barwniejsze, mimo iż upłynęło już blisko 15 lat 
od pierwsżej wielkiej epidemji encephalitis lethargica:. 
Trudno zaiste przeprowadzić ścisłą linję demarkacyjną między temi ze- 
społami a rzadkiemi organopatjami i nerwicami dawnej neuropatologji. 

Monografja Guillaina i Mollareta usiłuje dać próbę aktualnej syntezy 
tego wszystkiego, czem dotąd ten ważny dla nozologji i terapji dział wzbo- 
gacił w ostatnich latach nietylko klinikę neurologiczna i pedjatryczną, ale 
naukę patologji ogólnej i medycyny sądowej. Znaleźć tu można przedy- 
skutowane warunki i okresy zjawiania się poszczególnych zespołów, czę- 
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stość, obraz i podłoże tychże, a w rzędzie séquelles słusznie pierw- 
sze miejsce zajmuje parkinsonizm pośpiączkowy i samoistny. Pojedyńcze 
rozdziały, obficie ilustrowane, grupują autorzy na podstawowych i ele- 
mentarnych danych patofizjologji, w kolejnym porządku omawiając obra- 
zy: ruchowe (myoklonję, bradykinezję, plasawice, atetoze, myastenję), to- 
niczne (dystonje, rigiditas decerebrata, padaczkę toniczną 
i kloniczną, skurcze krtani, tułowia, twarzy, gałek), czuciowo-zmysłowe, 
wegetatywne i wewnątrzwydzielnicze (oddech, sen, ciepłotę, sekrecję, na- 
czynioruchowość, artropatje, gościec wrzekomy), psychiczne (ostre psy- 
chozy, przewlekłe moral insanity, psychopatje). Po omówieniu 
elementów djagnostyki różniczkowej segregują autorzy obrazy kliniczne na 
obwodowe, mözdzkowe, mózgowe, opuszkowe i mostowe, zastanawiając się 
na kilku ostatnich stronicach nad ich terapja przeciwzakaźną i objawowa. 

Nietrudno wśród tylu nowych dróg, z jakiemi nas zapoznała ta swoista 
choroba, zabłądzić w labirynt krętych uliczek, czego szczęśliwie uniknęli 
autorzy, zwłaszcza niebezpieczeństwa wtłaczania bezkrytycznego wszyst- 
kich niewiadomych neurologji nowoczesnej do wspólnego kosza e n c e- 
phalitidis lethargicae. 


Z rysunków zwracam uwagę na 4-ty i 5-ty (grand spasme de torsion), 

9 i 10-ty (rigidité decerebrée), 18 i 19-ty (deformations des mains), 20 

i21 (amyotrophies). Wśród cytowanych autorów znalazłem, co jest rzad- 

kością w pracach francuskich, kilka nazwisk polskich autorów (Pieńkow- 

skt, Sterling, Zandowa, Higier). H. Higier (Warszawa). 

F. Moerch en. Der mervóse Mensch unserer Zeit. Verlag Otto 
Gmelin, München. S. 64. 1935. 


Broszurka, poprzedzona polecajacym wstępem głośnego klinieysty 
prof. L. Krehla z Heidelberga, stanowi jeden z zeszytów wydawnictwa: 
Der Arzt als Erzieher. Przeznaczona dla lekarza - praktyka, nie specja- 
listy, poucza ona, jak przystąpić do rozpoznania pierwszych zwiastunów, 
dolegliwości i zachorzeń natury funkcjonalnej, wśród publiczności zna- 
nych ogólnie pod nazwą „nerwowości*. Kryje to pojęcie liczne newrozy 
1 neuropsychozy w zarodku, zwłaszcza neurastenję, histerje i psychopatję. 
Môrchen, neuropsychjatra wiesbadeński, porusza popularnie zasadnicze 
podstawy charakterologji, choroby woli, choroby z urojenia, egocentryzm, 
wrzekomy idealizm, moral insanity, alkoholizm, sen, sny i środki nasen- 
ne, częstsze błędy djagnostyczne i zapobiegawcze, lecznictwo, partactwo, 
_sekciarstwo terapeutyczne i t. p. — słowem, pewne mixtum com- 
positum, uwzględniające najbardziej ulubione wśród publiczności 
tematy, najbardziej en vogue będące bolączki, siejące zamęt, częstokroć 
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postrach (nierzadko dzięki lekarzom! Ref.) wśród sfer mniej uświado- 
mionych. Mile zdziwiony też byłem, czytając tę broszurę, przeznaczoną 
dla inteligentnej, publiczności, że nie znalazłem w niej, np. popularnego 
wykładu, bez którego u nas praktycy popularyzatorzy się obejść nie mogą, 
prousudelphin i, o ciśnieniu, sklerozach i nerwicy serca oraz 
innych przebojach i atrakcjach. 

H. Higier (Warszawa). 


Jean Troisier et Yves Boquien. La spwochétose: 
meningee. Masson et Cie, pages 187. Fr. 34. 


Spirochety zajmują, jak wiadomo, miejsce pośrednie między bakterjo- 
logja (bakterje) a prostistologją (protozoarje), bardziej zbliżone do tej 
ostatniej grupy. Obok znanej najdawniej spirochety Obermeiera, zwanej 
niesłusznie spirilla, a reprezentującej ostrą chorobę (febris recur- 
rem s), i najbardziej głośnej spirochety bladej Schaudin-Hoffmanna 
(lues chroniea), znajduje się cały szereg mniej znanych odmian, 
dających tu i owdzie zachorzenie wątroby, nerek, układu nerwowego. 
Wśród nich według Troisiera i Boquiena powinna zająć ważne miejsce spi- 
rocheta, grasująca to jako niewinny saprofit, to jako drobnoustrój cho- 
robotwórczy, a znana pod różnemi nazwami (spirochaeta icte- 
ro-haemorrhagica spirochaeta Inado-lto, spiro- 
chaeta aquialis, spirochaeta Weili). Ciekawa jest po- 
stać spirochetozy, posiadającej wybitne powinowactwo do opon (spiro- 
chetoza oponowa), dająca tu i owdzie — piśmiennictwo zna około 20 przy- 
padków — obraz klasycznego, łagodnego, trudno rozpoznawalnego zapa- 
lenia opon, które przebiega to jako meningitis cerebrospi- 
nalis epidemica, tojako recurrens z objawami ze stro- 
ny nerek i wątroby. Choroba ta eksperymentalnie (daje się przenieść na 
królika, świnkę morską, psa i małpę. W sprawie patogenezy słuszny zda- 
je się być pogląd autorów, że ma tu miejsce pierwotne elektywne zajęcie 
tkanki .oponowej, na które następczo reaguje płyn mózgowordzeniowy, za 
czem przemawia identyczny obraz cytologiczny w spirochetozie czystej, 
żółtaczkowej, krwotocznej, nerkowej. Początek choroby jest zazwyczaj 
ostry, od bólu głowy, kręgów i mięśni, dreszczów, wysokiej gorączki, wy- 
miotów i zaparcia. Nadwrażliwość skóry, drętwica karku, przekrwienie - 
łącznie z bolesnością gałek i światłowstrętem, zwolnienie tętna uzupełnia- 
ją obraz. W 14 — 14 przypadków wyprysk warg, krwawienie z nosa, bo- 
lesność okolicy wątroby, wyczuwalność śledziony i białkomocz są stałe. 
Płyn jest wodojasny, zawiera na. początku komórki wielojadrzaste, na- 
stępnie jednojadrzaste i limfocyty z pewną dissociation cyto-albuminique. 
Nawroty są częstew meningite pure (70%), prawie stałe 
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w meningite icterohémorrhahique w przebiegu 3-go 
tygodnia, a trwające po 6 do 12 dni. Wyjątkowo jest tych nawrotów 2—3. 
W rozpoznaniu różniczkowo - rozpoznawczem wchodzą w rachubę: m e- 
ningitis meningococcica, gonococcica i pn,eu- 
mococcica, meningitis acuta syphilitica et tu- 
berculosa meningitis herpetica et zosterica, 
meningitis parotitica, lymphocytaria benigna, 
poliomyelitis, febris recurrens, fiévre jaune, aki- 
yami czyli gorączka jesienna, japońska gorączka siedmiodniowa, spiro- 
chetoza Sumatry czyli gorączka pięciodniowa, szczurza soduku japończy- 
ków, Schlammfieber niemieckiego Pomorza. Dla ostatecznego potwier- 
dzenia djagnozy pożądane są: poszukiwanie spirochet w płynie i urynie, 
serodjagnostyka, szczepienie moczu i krwi na królika, psa i świnkę mor- 
ską, biologiczne badanie aglutynin i immunizyn, odczyny fiksacji i neu- 
tralizacji. Bibljografja obejmuje całe 10 stronic, na których miłośnik 
opon znajdzie dużo dla siebie nowego. H. Higier (Warszawa). 

P.F. Malkin. Terapja zimnicza w chorobach nerwowych i umy- 
słowych. (Instytut psychoneurologiezny na Uralu). Monografia, str. 162. 
Perm. 1934 (rosyjski). 

Godna uwagi monografja, obejmująca obok bardzo obfitego własnego 
materjału całą bibljografję odnośną piśmiennictwa rosyjskiego (90 prac) 
i zasadnicze, podstawowe prace w językach europejskich (105 prac). 
'W 13-tu rozdziałach omawiana zostaje: historja terapji zimniczej, cha- 
rakterystyka materjału klinicznego, technika szczepienia, statystyka wy- 
leczenia i popraw w porażeniu postępowem, przymiocie, organopatjach 
mózgowo-rdzeniowych, psychozach; dynamika wstrząsów humoralnych 
i barjery hemocefalicznej, mechanizm terapeutyczny, organizacja społeczna 
malarioterapji w Sowietach i t. p. Monografja, ozdobnie oprawiona, po- 
siada mnóstwo tablic, wykresów i diagramów. 

H. Higier (Warszawa). 


M. Loepe r. Therapeutique médicale du système nerveux. (380 
pages avec figures; 50 fr. Masson et Cie. Paris, 1935). 

„Książka ta stanowi 8-y tom wydawnictwa Chaire de therapeutique de 
la Faculté de Médecine. Pierwszą jej część, zajmującą 13 książki, jedno- 
litą w rozkładzie materjału, opracował sam redaktor M. Loeper. Druga 
część stanowi zbiorowe opracowanie wielu działów medycyny praktycz- 
nej układu nerwowego. W pierwszej części omawiane są: 1) środki uspo- 
kajajaca układ nerwowy w całości; 2) środki mitygujące czynność układu 
wegetatywnego; 3) znieczulenie ogólne; 4) środki nasenne; 5) preparaty 
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przeciwbólowe; 6) metody znieczulenia bezpośredniego; 7) środki toni- 
zujace układ ośrodkowy. W części drugiej omawiane są poszczególne roz- 
działy terapji neuropatologji szczegółowej: 1) Wskazania terapeutyczne 
w atakach mózgowych (Alajowanina). 2) Leczenie chorób, wywołanych 
przez jad neurotropowy ((Garcin). 8) Leczenie gorączkowe w chorobach 
układu nerwowego (Mollaret). 4) Wskazania do terapji swoistej w prze- 
biegu kiły układu nerwowego (Decourt). 5) Leczenie padaczki (Pagniez). 
6) Leczenie wzmożonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego (Lemaire). 7) 
Leczenie drętwicy karku (Marquezy). 8) Główne wskazania neurochi- 
rurgji guzów mózgu (Martel). 9) Radjoterapja nowotworów mózgowych 
(Haguenau). 10) Leczenie migreny (Pasteur Vallery-Radot). 11) Elek- 
troterapja spraw bólowych (Delherm). 12) Psychoterapja (Codet). 13) 
Dokrewna i klimatyczna kuracja w neuropatologji (Villaret). Całość stoi 
na wysokości zadania. Uwzględniane jest przeważnie piśmiennictwo fran. 
cuskie. 
H, Higier (Warszawa). 


Y 


KOMUNIKAT NADESŁANY DO REDAKCJI 
NEUROLOGJI POLSKIEJ. 


Komisja Zarządu Głównego Tow. Internistów Polskich, przygotowu- 
 jąca Zjazd Towarzystwa w Łucku, który się odbędzie około 20 września 
1935 r. przypomina, że przedmiot obrad stanowią następujące referaty 
główne: i 


I temat: Marskość wątroby. 


Anatomja patologiczna: referenci Prof. Dr. L. Paszkiewicz i Dr. A. 
Pruszczyński. 
Klinika: referent Prof. Dr. G. Grek. 


^ 


II temat: Ropne sprawy płucne. 


Anatomja patologiczna: referent Prof. Dr. W. Nowicki. 
Klinika: referent Doc. Dr. Z. Gorecki. 
Chirurgja: referent Prof. Dr. T. Ostrowski. 


Podając powyższe ponownie do wiadomości, komisja najuprzejmiej za- 
prasza do wzięcia udziału w Zjeździe. Tytuły referatów, dotyczące tema- 
tów głównych, oraz innych referatów lub pokazów prosimy nadsyłać wraz 
z nazwiskiem referentów i streszczeniem (5 — 10 linijek maszynopisu), 
uwydatniających zasadniczą treść przemówienia, pod adresem sekreta- 
rza komisji, D-ra Józefa Wacława Grotta (Warszawa, ul. Wspólna 28), 
-najpóźniej do dnia 20 lipca b. r. Przekroczenie tego terminu narazić mo- 
` że prelegenta na nieumieszczenie jego wykładu w programie Zjazdu, co 

według statutu odebrałoby mu możność wygłoszenia wykładu na Zjeździe. 

Przewodnictwo Komitetu Miejscowego w Łucku objął Lekarz Woje- 

wódzki p. Dr. Witold Habich (Luck, Kolonja Urzędnicza), do którego 

należy kierować zgłoszenia udziału w Zjeździe oraz wszelkie zapytania 

- w sprawach mieszkaniowych, technicznych (projekcje, epidjaskopja i t. p.) 
i komunikacyjnych. 
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Spis referatów, dokładny program i inne szczegóły dotyczące Zjazdu 
zostana przesłane (po uiszczeniu opłaty zjazdowej) zgłaszajacym swój 
udział w początkach września b. r. 


i Prezydjum Zarządu Głównego T. I. P. 
(—) Prof. Dr. Mściwój Semerau-Siemianowski (—) Dr. Józef Skłodowski 


przewodniczący. zast. przewodniczącego. 
Dr. Józef Wacław Grott 
sekretarz, 
WNIOSKI 


uchwalone przez XV Zjazd Psychjatrów Polskich w Gostyninie 
dn. 10.VI. 1935 r. 


I. XV Zjazd Psychjatrów Polskich stwierdzając, że zniesienie szeregu 
najważniejszych przepisów Ustawy Przeciwalkoholowej spowoduje nie- 
obliczalne straty, uważa za konieczne reaktywowanie zniesionych przepi- 
sów Ustawy Przeciwalkoholowej. 


IL. XV Zjazd Psychjatrów Polskich zaleca Zarządowi Głównemu Pol- 
Tow. Psych. zwrócenie się do kompetentnych czynników w sprawie po- 
parcia szkolnictwa specjalnego dla dzieci umysłowo upośledzonych. 

III. XV Zjazd Psychjatrów Polskich wita z uznaniem rozpoczęta akcję 
Ministerstwa Sprawiedliwości w kierunku tworzenia specjalnych zakła- 
dów leczniczych dla osobników ze zmniejszoną poczytalnościa i zwraca się 
z gorącym apelem do Ministerstwa Sprawiedliwości, ażeby tę doniosła 
akcję kontynuowało i nadal w jaknajszerszym zakresie. 

IV. Zjazd Psychjatrów Polskich wita rozwijającą się adneksyjna opie- 
kę pozaszpitalna i podkreśla konieczność dalszej budowy i rozwoju szpi- 
tali psychjatrycznych, będących podstawą lecznictwa psychjatrycznego. 
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GARDENAL 


(Fenylo-etylo-malonylo-mocznik) 


Energiczny środek nasenny i uśmierzający 


stosowany przy bezsenności, stanach podniecenia, 
padaczce oraz dusznicy bolesnej. 


Gardenal tabul . . Rur.po 20 X 0,1 g. i 25 X 0,01 g. 
5 pulv. . . Pud., 10 g. i 25 g. (do receptury) 
5 Natrium . Pud. 5 amp. x 1 cm? 
= 5 pulv. Pud. po 10 g. (do receptury) 


RUTONAL 


(Fenylo-metylo-malonylo-mocznik). 


Swoisty lek przeciwpadaczkowy oraz normu- 
jący podniety psychiczne, nie powodując snu. 


Wskazania. Padaczka samoistna i objawowa, stany lękowe, 
melancholja, stany podniecenia nerwowego. 


Stosowanie. Dawka początkowa 1 — 2 tabletki, w dalszem 
leczeniu po 2 — 4 tabl. dziennie, przytem rano 
2 tabl. i wieczorem 2 tabl., zapijajac wodą lub 
ciepłą herbatą. 

Opakowanie. Rurka 20 tabl. po 0,2 g. 
Proszek słoik 10 g. 


pH. z ch. LUDWIK SPIESS i SYN 


SP. AKC. — WARSZAWA 


